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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  {depuis  le  i"  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  jorde  chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  60  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  Én  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  75  francs  français. 

TARIF  n“  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bul. 
garie,  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica,  Cuba,  Dominicaine  (Rép.),  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie, 
Finlande,  Grèce,  Guatémala,  Haïti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  Lettonie,  Libéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  Panama,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  U.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla . 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n»  2.  —  Pays  n’accbrdaht  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  ;  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n»  i  :  lâô  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rüe  HautefeuIIle,  à  Paris.  On  peut  s'abon¬ 
ner  chez  tous  les  librairies  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50); 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.); 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DBS  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1933 


2  Janvier... .  —  Tuberculose  (direction  de  LëREBouhbt). 
16  Janvier....  —  Dermatologie  ^direction  de  Mii,ian). 

6  Février....  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

20  Février  ....  —  Maladies  de  l'appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  Baudouin). 

6  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  Muian). 

19  Mars .  —  Cancer  (direction  de  Recaud). 

2  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

16  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Ratiiery). 

7  Mal .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  HARVIER). 

21  Mal .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

4  Juin. .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

18  Juin . —  Pathologie  ostéo-artlculaire  et  chirurgie 

■  infantile  (direction  de  Mouchet). 


2  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  RaThrry). 

16  Juillet.....  —  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 
de  Tifpenë.au). 

6  Août .  —  Psychiatrie  (direction  de  Baudouin). 

3  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 

stomatologie  (direction  de  Grégoire). 
1er  Octobre..  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

16  Octobre...  — Maladies  des  voies  uirnalres  (direction 

de  Grégoire  et  RaThery)  . 

6  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LSRE- 
BOUELET). 

19  Novembre.  —  Médecine ' sociale  (direction  de  BaeTha- 
zard). 

8  Décembre.  —  Thérapeutique,  (direction  de  Harvier). 

17  Décembre.  —  Gynécologie  .et  obstétrique  (direction  de 

Schwartz). 


U  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1932  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(15  %  eu  sus  pour  le  port). 
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bcès  de  la  cloison  recto- 
vaginale,  530. 

—  pulmonaires,  364. 

Abdomen  (Abcès  tubercu¬ 
leux  de  la  paroi  de  1’),  161. 

ÀBRUZZiNi  (P.),  387. 

Acétylarsan,  54, 

Accidents  sériques  (Traitc- 
■ment),  458. 

Acidose,  293. 

— •  post-opératoire,  305 . 

—  rénale  (Biologie),  547. 

Acouscope,  335. 

Acrodynie  infantile,  363. 

Acromégalie  (Diabète  et),  5. 

Actinomycose  pulmonaire 

(I/ipiodo-diagnostic),  496. 

-Actualités  médicales,  35,  48, 
103,  131,  148,  172,  182, 

194,  212,  224,  235,  288, 

318,  387,  439,  456,  496, 

512,  556,  568. 

-Acuité  auditive,  335. 

-Adénite  génienne  tubercu¬ 
leuse,  198. 

—  kystique  du  col  utérin, 

535- 

Adénoïdisme  (I,utte  en  Ita¬ 
lie  contre  1’),  283. 

Adrénaline,  172. 

Affections  chirurgicales  et 
gestation,  516. 

—  médicales  (Gestation  et). 

—  urinaires,  516. 

—  digestives,  469. 

Agasse-I,afont  (E.),  232. 

Ai-arçon,  288. 

AlArsine,  54. 

Axbane,  166. 

-Albuminurie  (Diabète  et)',  5. 

— -  fonctionnelle,  296. 

Aliénés  en  liberté,  410. 

-Alloohrysine,  67. 

Ammoniurle,  293. 

-Amore  (S.  d’),  195. 

-Amygdales,  184. 

Amylose  rénale,  296. 

Amibiase  (Métastases  céré¬ 
brales),  319. 

-Amygdales  (Hypertrophie. 
Êxtractifamygdalien),  320. 

-Anaphylaxie  alimentaire, 
469. 

—  (Système  nerveux  et),  262. 

-Anatoxine  diphtérique  (Réac¬ 
tions  tillerglques),  393. 

Anémie  pernicieuse  (Dia¬ 
bète  et),  5. 


Anémie  pernicieuse  (Extrait 
de  foie  parentérale).  35. 

Anesthésies,  464. 

—  intraveineuse,  464. 

— ■  par  voie  rectale,  464. 

— ■  rachidienne,  464. 

— ■  obstétricale,  514. 

—  général,  514. 

—  régionale,  514. 

Angine  de  poitrine  (Diabète 
et).  5- 

—  de  poitrine  (Injections 
sous-cutanées  de  gaz  ther¬ 
maux),  332. 

—  de  poitrine  (Traitement), 

Annexes  saines  (Torsion), 

535. 

Antimoine  (Thérapeutique  du 
kala-azar  par  1’),  445. 

Antonelli  (G.),  387. 

Aorte  (Rupture),  556. 

Appareil  circulatoire  (Zones 
réflexogènes),  143. 

Armée  (Suicide  dans  T),  422. 

Arsaminol,  54. 

Arsénobenzolique  (Erythro¬ 
dermie),  557. 

Artérlte  oblitérante,  462. 

Arthrite  sèche  (Calcifications 
sous-cutanées  et),  28. 

Arthropathles  hémophiliques, 

Aschhelm-Zondek  (Tesc  d’), 

Ascite  (Véuo-auto-aseitothé- 
rapie).  319. 

Ascite  libre,  147.. 

Asphyxies  (Traitement),  466. 

Assurances  sociales  (Notion 
de  maladie  en).  429. 

-Asthme,  467. 

—  rebelle  (Fièvre  entrete¬ 
nue  dans),  387. 

Ataxie  aigue  de  EeydEn, 
388. 

Atébrlue,  58. 

Atmo^hêre  (Santé  et  trouble 
de  r),  104. 

Atoxyl,  54. 

Atrésie  coUgénltale  de  l’ori¬ 
fice  du  sinus  veineux,  556. 

Aubertin  (E.),  Botooo  (P.), 
Réactions  allergiques  par 
l'anatoxine  diphtérique, 
393- 

Aujaleu,  445. 


Azotémie,  292. 

— ■  surrénale,  149. 

Bacille  de  MiliAn,  131. 

—  diphtérique  dans  bron¬ 
cho-pneumonies,  43. 

Balog  (P.),  131. 
Barbituriques  (Ulcérations 
cutanées  par  les  ),  340. 
Bariéty  (M.).  Traitement 
de  la  néphrose  lipoïdique, 

491. 

Barrieu  (A.  R.),  332. 
Baruk  (H.),  Bidermann  et 
Albane.  —  Tuberculose 
et  démence  précoce,  166. 
Basopliillsrae  hyi>ophysaire, 
318. 

;  Bassin  (Rétrécissement  :  ac- 
I  couchenient  prématuré), 

515- 

Baudouin  (A.),ÉarGeau  (R.), 
BusSon  (A.).  —  Accidents 
dans  traitement  de  para¬ 
lysie  générale  iiar  stovor- 
sol  liquide,  126. 

Baudouin  (A.)  et  Schæffer 
(H.).  —  Neurologie  eu 

1932,  237. 

BCG  (Vaccination  par),  360. 
Bénard  (H.),  Eenormand 
(J.),  Merklen  (F. -P.).  — 
Données  biologiques  de 
l’acidose  rénale,  547. 
Beretervide  (Juan-José), 
288. 

Bernadou  (H.)  et  Eamothe 
(P.).  —  Rôle  du  bacille 
diphtérique  dans  les  bron¬ 
cho-pneumonies,  43. 
Bernheim  (M.),  337,  372. 
Bertin  (E  )  et  Breton  (A.). 
—  Crises  nitriques  consé¬ 
cutives  aux  injections  de 
bismuth,  476. 

Bettoni  (I.),  48. 

Beuzart  (Jacques),  305. 
Bidermann,  166. 

Bile  hépatique  (Cholestérol), 

172. 

- ^  (Pigment  biliaire),  172. 

Bismuth  (Crises  nitritoldes 
après  injections  de),  476. 
Bith  (Henry),  340. 
Bjorn-Hansen  (H.),  224. 
Bleu  d’isamine,  76. 

BMSS  (E.  A.),  236. 

Boattini  (G.),  236. 

Booy  (J.),  104. 


Botaccin  (D.),  318. 

Bouche,  184. 

(Phlegmon  du  plancher 
de  la),  189. 

Boudou  (P.),  393. 
Bourderon  (J.),  478. 
Bourgeois  (J.)  et  Maislek 
(.A..).  —  Transfusion  san¬ 
guine  dans  fièvres  ty¬ 
phoïdes,  504. 

Bouton  d’Orieilt  (Traite¬ 
ment),  63. 

Boveï  (D.),  60. 

Breton  (A.),  476,  497. 
Broncho-pneumonies  (Ba¬ 
cille  diphtérique  dans),  43. 
—  infantiles,  361. 
Broustet  (P.),  19. 

Brow.ne  (F.-J.),  36. 

Brull  (I,.),-  103. 

Bureau  (A.),  182. 

BUSSON  (A.),  126. 

BUTLER  (P.),  104. 

Cachera  (R.),  392. 

Cachexie  hypophysaire.  — 
Voy.  Syndrome  de  Sim- 
monde. 

Calcifications  sous-cutanées 
et  arthrite  sèche,  iz. 
Calcium  (Métabolisme  du),, 

517- 

Cancer  (Chimiothérapie),  71. 
— •  (Réaction  de  Roffo),  341. 

—  cei'vical  utérin,  516,  532. 

—  de  la  trompe,  537. 

—  du  vagin,  531. 

—  rénal,  311. 

—  prostatique,  315. 

—  utérin,  516. 

Capaldo  (E-),  48. 

Capra  (A.),  556. 

Carie  dentaire,  202. 

Carnot  (P.).  —  Ea  réforme 

des  études  médicales,  405. 
Carnot  (p.),  Caroli  (J.), 
Cachera  (R.).  —  Action 
anticéphalalgique  de  l’ex¬ 
trait  de  lobe  postérieur 
d’hsrpophyse,  392. 

Caroli  (J.),  392. 

Carpentier  (H.-M.),,  236. 
Carrère,  320. 

Caryophyllis  (Panos).  — 
NaCl  dans  thérapeutiques 
des  typhiques,  97. 
Castelling  (N.),  236. 
Causerie  clinique,  91,  147, 

223,-511. 


ir  TABLE  ALPHABETIQUE 


C.\yki:l  (A.  M.).  1, tille 

ccSirtrc  riidéuoïdisiiie  en 
Italie,  283. 

t'Kir.tiirR  (André).  •  - 

l'eptioii.s  im'dicalerf  iK-  la 

lité,  430. 

Cellulites  ccivieo-faeiales,  1  a;. 

Centre  régionial  de  inalaria- 
lliérapio,  mO. 

Ci:N-n:iu(iN-  31.,. 

CKHON-t  (K.-S.),  ,31. 

Certilieats  médiean.\  (ïati.e 

Cerveau  ((  llionie),'  .48. 

Cervelet  (Syndrome),  2K0. 

Césarienne,  315. 

CiiANioris  (X.-J,.).  -  -  Syn¬ 
drome  Iiéiiatolnliaire  dans 
Ik'vre  bilieuse  liémoglobi- 
nuri(|ne,  jii. 

CiiAüVi:.Ni-T  (A.).  -  -  'l'raiie- 

CllÂviONV  (l'aul).  •  Sinni- 
latkin,  i  jn. 

Cukkiciû  (Y;.),  03. 

Cliimiotliérapie,  |  ia. 

Choe  obstétrical,  .314. 

Cholestérol,  172,  293. 

Chorio-éjiiUiéliome,  513,  .331. 

■  (Réaetiou  ik*  nro.sses.se  île 
Zo.vnnK-AscHina.M),  36. 

Clirysothéraiiie,  472,  47.S. 

Cirrhose  hépatique  (Véno- 
anto-aseitothérapie) .  319. 

•  infantiles,  3()i. 

Claudication  inlennittenle 
(Injections  sous-cutanées 
de  qaz  lhermanx),  332. 

Ci,Aur)u2(Henri).  •  -  .Aliénés 
en  liberté,  410. 

Cœçuni  (Resections),  cie. 

CocfTicient  aniraoniactil,  28,3. 

Colibacilles,  389. 

Conjonctivite  blcunorranique 
(ïraiteuient),  178. 

Coqueluche  (11011101101,00  cé¬ 
rébrale  dams),  318. 

COKMAN  (I,.),  Il  3. 

COUNIL  (kucien),  .439. 

Coq>s  caverneux  (Sclérose), 

■  -  d’c.xpcrls,  433. 

COST.ANZI  (C.),  440. 

COSTIÎ  (!•'.)  et  HOIIUDIIHOX 
(J.).  -  Ktilité  des  con¬ 

trôles  hématoloqdques  chez 
les  rliniiialisanls  traités  par 

CosrnuoAT  et  .-Vi'JAi.Ivi:.  — • 
J, a  crampe  des  écrivains, 
•K.5. 

Cotte  (G.).  -  ■  Opothérapie 
ovarienne  en  .gynécologie, 
.Vit. 

COTTENOT  (R.)  et  ChÉRIGIÉ 
(R,).  --  Radiologie  de  la'- 
iiniqueusc  gastrique,  93. 

Cou-de-pied  '  (Riitorsc  in¬ 
terne),  511. 

Coup  de  soleil,  132, 


Cousi.v.  -  -  Ophtalmolo.i'ie 
en  1932,  173. 

COUVEI.AIUE  (.A.).  -—  Tulier- 
culosc  pnlnidnaire  et  fonc¬ 
tion  de  ri'jiroduction,  .322. 

Cramjie  des  écrivains,  44,3. 

Craniotabcs,  309. 

Crawpori)  (.a.  s.),  131. 

Ciiniiualité  (Aléilecine  et  Intte 
contre  la),  430. 

CkOIZAI  (!•'.),  2l,2. 

Cystostomie  (I)oiikiirs  eon. 
sétaitives,  3 1 3. 

IJacryorhinostoniie,  180. 

Daxdv  (Oi)ération  de),  2.47. 

DaxiiîlüI'ui.ü  (D.)  et  lliMi- 
TKiu  (t\).  •  -  liillnence 

d'iiyjierteusion  sur  rythme 
res4)iratoirc,  143. 

David  (jAI.),  132. 

Davis  (Rdw.),  'To.]. 

DEiinÉ  (R.),  3,8. 

Decii.aumi:  (Al.),  107. 

(P.).  -  -  Systénie  nerveux 
et  ana’ihylavic,  edr. 

Déclaration  obligatoire  de¬ 
là  tubercnlo.se,  412. 

D-:court  (Jactpies)  et  Ka- 
l’i.AN  (S.).  ■  -  TrailciiK-iit 
de  rostéomalaeio  jiar  l’cr- 
gostérol  irradié,  48.3. 

Di:r,.MAS-AlAUSAr,i;T  (!’.).  ■  - 

Torticolis  .s])asmodiqii'2S, 

Déiiieiicc  jirécoce  (Tnbercn- 

Déinents  précoces  (Carac¬ 
tère  schizoïde),  128. 

Di-;.MüLE  (V.),  .312. 

Dents  (Troubles  nerveux  cl), 
203. 

Dérot  (M.),  289. 

Dersca  (.Alex.),  b'ocsA  (!■.), 
Petresco  (N.).  —  l,es 

reins  polykystiques,  133. 

Desoille  (Henri),  340,  429. 

Diabète,  468. 

—  (.Acromégalie  et),  5. 

■  -  (.Albuinincs  sanguines  et), 

—  (.Albuminurie  et),  5. 

■ —  (Anémie  pernicieuse  et), 

—  (.Angine  de  ])oitrinc  et), 

-—  (Chinirgie),  2. 

—  -  (Chlore,  métabolismé),  6. 

—  -  (Complications),  i. 

—  -  ( —  nerveuses),  19. 

-  (l’CtioIogie),  I. 

■  -  (Grossesse  et),  4. 

•  (Ictère  et),  5. 

—  •  (Rithiasc  biliaire  et),  5. 

—  (l’ancréatitcs  et),  5. 

—  (Pathogénie),  12. 

—  (Traitement),  7. 

—  (Tuberculose  et),  5. 

—  (Urée  sanguine),  6. 

I—  et  grossesse,  195. 

■©iabétès  insulino-résistants, 
5+5 . 


Diabète  sucré  et  ueuro-hyiiu- 
physaire  (Rpreuve  diasta- 
•sique),  48. 

Diarrhée  prandiale  intantilo, 

Diathermie  (  l’ossibilités  ehi- 
nirgicales  de  la),  231. 
Diéthylamiuc  (1>.  ermino- 
phéuylstibiale  de),  193. 
Diméplasmiue,  58. 

DIMITRIU  (C.),  143- 
Diphtérie  (.Anato.xine),  393 

-  ■  (Bacille  dans  broucho- 
imeumonies),  43. 

Diphtérie  (Traitement),  4.37. 

Donneurs  (.Sang  des),  50.4. 
Dossot  (Rayai.)  et  Beu- 
ZAKT  (J.).  ■  ■  Urologie  ep 

305. 

Dreyeus  (C.).  —  -Anémies 
agastriques,  85. 
Dreyeus-Séi-;  (G.).  -  -  Né¬ 
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Cette  année  encore  la  revue  générale  aura  pour 
objet  les  travaux  qui  ont  été  consacrés  au  diabète 
sucré.  A  côté  des  problèmes  qui  touchent  directe¬ 
ment  au  diabète,  nous  avons  envisagé  également 
les  recherches  se  rapportant  à  des  questions  qui 
concernent  d'une  façon  plus  générale  le  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone.  Ainsi  nous  avons  abordé 
quelques  points  relatifs  à  l’étude  de  l’hypoglycémie, 
aux  troubles  de  la  glyco-régulation  en  dehors  du 
diabète,  à  la  physiologie  du  métabolisine  des  hy¬ 
drates  de  carbone.  Enfin  nous  avons  également 
donné  un  aperçu  des  nouveaux  documents  apportés 
à  la  question  controversée  de  l’emploi  de  l’insu¬ 
line  en  dehors  du  diabète. 

A.  —  Étiologie. 

L’hérédité  du  diabète  sucré  est  une  notion  fort 
ancienne  et  il  est  indiscutable  que  cet  élément  étio¬ 
logique  intervienne  fréquemment.  S.  Kennedy  (i) 
rapporte  un  cas  d’hérédité  particulièrement  frap¬ 
pant  où,  au  cours  de  trois  générations,  les  cas  de  dia¬ 
bète  étaient  au  nombre  de  dix,  Wright  (2)  rappelle 
que,  d’après  Cammidge  et  Howard,  l’hérédité  dia¬ 
bétique  se  Iran.smettait  suivant  les  lois  mendé¬ 
liennes.  L’apparii  ion  du  diabète  chez  un  sujet  serait 
due,  'd’après  Wright,  à  deux  facteurs  :  l’influence 
héréditaire  et  un  facteur  acquis  tel  que  l’obésité. 
Lorsque  le  diabète  est  transmis,  son  caractère  domi¬ 
nant  serait  d’être  le  plus  souvent  béiün. 

C.-A.  Mills  (3)  étudie  le  rôle  possible  du  climat 
dans  le  diabète.  La  fréquence  du  diabète  augmen¬ 
terait  à  mesure  que  l’on  s’écarte  de  l’équateur,  et 
cela  sans  qu’on  puisse  faire  intervenir  un  élément 
racial  ou  alimentaire.  Le  Japon  et  la  Chine  feraient 
exception  à  cette  règle. 

La  question  si  controversée  et  si  délicate  du  dia¬ 
bète  traumatique  est  reprise  dans  une  étude  de 
J.  Woll  (4)  à  propos  d’uh  cas  de  diabète  consoraptif 
ayant  évolué  chez  un  sujet  blessé  par  une  balle 
de  shrapnell  à  la  tête..  L’autopsie  montra  la  pré¬ 
sence  d’un  éclat  dans  le  troisième  ventricule,  éclat 
qui  a  pu  intéresser  le  tuber  et  le  noyau  paraven- 

(1)  S.  Kennedy,  Journ.  Amer.  med.  Assoe.,  n»  4,  24  janv. 

1931- 

(2)  I.-S.  Wright,  Journ.  Amer.  med.  Assoe.,  n»  4,  24  janv. 
1931. 

(3)  C.-A.  Mills,  Arch.  oj  inter,  med.,  n»  4,  oct.  1930. 

(4)  J.  Woll,  Mediz.  Klin.,  n”  48,  28  nov.  1930. 
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triculaire.  Le  syndrome  diabétique  n’était-  apparu 
que  six  ans  après  la  blessure.  Wright  se  demande 
donc  si  l’on  peut  réellement  attribuer  l’apparition 
de  ce  diabète  au  traumatisme  nerveux. 

L’existence  en  pathologie  humahie  d’un  diabète 
sucré  d’origine  tubérienne  est  envisagée  par  E.  May, 
J.  Lhermitte  et  M.  Kaplan  ^5),  à  propos  d’un  malade 
ancien  syphUitique,  atteint  de  ramollissement  céré¬ 
belleux,  qui  présentait  un  diabète  accompagné  de 
polyurie,  d’œdème  et  de  rétention  chlorurée. 
L’autopsie  montra  des  lésions  de  ménmgite  chro¬ 
nique  sypliiUtique  avec  altération  des  noyaux  para 
ventriculaires  et  intégrité  relative  ,des  noyaux  pro¬ 
pres  du  tuber.  Ces  cas  semblent  autoriser  les  auteurs 
précités  à  porter  le  diagnostic  de  diabète  tubérieii 
d’origine  syphilitique. 

La  réaUté  de  l’existence  d’un  diabète  syphilitique 
doit  être  soumise  ;i  des  critères  sévères.  11  importe 
de  se  mettre  à  l’abri  d’une  série  de  causes  d’erreur 
sur  lesquelles  l'un  de  nous  a  déjà  insisté.  11  convient 
tout  particulièrement  d’étudier  le  coefficient  d’assi¬ 
milation  glucidique  avant  tout  traitement  anti- 
sypliilitique.  Seule  une  modification  réelle  de  ce 
dernier  sous  rhifluence  de  la  médication  spécifique 
peut  avoir  de  la  valeur.  Le  cas  de  diabète  sypliiU- 
tique  rapporté  par  Gâté  et  Tiran  (6)  paraît  assez 
démonstratif  de  la  réahté  de  cette  forme  étiolo¬ 
gique  :  chez  un  syphilitique  tertiaire  présentant  de 
l’hyperglycémie  et  de  la  glycosurie,  il  y  eut  dis¬ 
parition  complète  de  ces  symptômes  sous  l’mfluence 
du  traitement  antisypliilitique  sans  mise  en  œuvre  du 
régime  antidiabétique. 

B.  —  Symptomatologie. 

La  tension  artérielle  dans  le  diabète  est  étudiée 
par  Le  Maire  (7)  dans  sa  thèse  inspirée  par  Bau¬ 
douin.  11  aboutit  aux  jirincqiales  conclu.sions  sui¬ 
vantes  : 

a  11  y  a  indépendance  entre  le  taux  de  glucose 
et  la  tension  artérielle  ;  6)  lorsque  le  diabète  s’asso¬ 
cie  à  une  autre  affection,  le  degré  de  la  tension  arté¬ 
rielle  dépend  de  la  nature  de  cette  autre  affection. 

Nous  avons  déjà  signalé  dans  notre  revue  géné¬ 
rale  de  l’année  précédente  des  travaux  allemands 
(Crecelius,  Landsberg)  qui  relataient  l’existence  de 
douleurs  abdominales  vives  dans  la  période  préco- 
mateuse  du  diabèle.  Nous  nous  étonnions  de  voir 
rapporter  par  ces  auteurs  comme  un  élément  nou¬ 
veau  ces  manifestations  bien  connues  des  cliniciens 
français.  Nous  trouvons  maintenant  l’écho  de 
pareilles  manifestations  dans  la  littérature  anglo- 
saxonne.  Lawrence,  Millan  et  Pükington  (8)  rap¬ 
portent  ainsi  un  cas  de  crise  aiguë  abdomhiale 

(5)  E.  May,  J.  Ehermitte  et  M.  K.aplan,  Soc.  méd.  hôj.. 
3  juin  1931. 

(6)  Gâté  et  Tiran,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  22  déc.  1931. 

(7)  Jean-Charles  Le  Maire,  Thèse  de  Paris,  1930. 

(8)  Lawrence,  Millan  et  Pilkington,  Brit.  med.  Journ., 
n»  3869,  19  sept.  1931. 
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d’origine  diabétique.  Nous  rappelons  simplement 
qu’il  s’agit  là  de  la  forme  décrite  par  Jaccoud, 
Kussmaul-Taylor,  sous  le  nom  de  type  péritoni- 
tique  du  coma  diabétique.  Souques  avait  rapporté 
des  accidents  cholériformes  ;  chez  l’enfant,  ces 
accidents  abdominaux  sont  particulièrement  fré¬ 
quents  ;  LerebouUet  avait  insisté  sur  ces  faits  et 
on  a  même  discuté  de  l’origine  pancréatique  de  ce 
■syndrome  douloureux. 

Tallenberg  (i)  reprend  dans  un  travail  récent 
l’étude  de  la  formule  leucocytaire  dans  le  diabète. 
Son  étude  porte  sur  cinquante  diabétiques.  Il  dis¬ 
tingue  deux  catégories.  Un  premier  groupe  composé 
de  ceux  qu'il  apx)elle  des  diabétiques  asthéniques 
(diabétiques  jeunes  à  évolution  rapide)  avaient  une 
formule  leucocytaire  normale.  Un  deuxième  groupe 
appelé  diabétiques  sthéniques  (sujets  plus  âgés, 
hypertendus,  formes  à  évolution  lente)  avaient  une 
lymphocytose  relative.  U’apparition  du  coma  déter¬ 
minerait  une  leucocytose  nette  avec  diminution  des 
lymphocytes  et  disparition  des  éosinophiles. 

C.  —  Complications. 

D’assez  nombreuses  publications  ont  porté  .sur 
les  gangrènes  diabétiques  et  leur  traitement.  A  ce 
propos  nous  rappelons  les  travaux  de  JosUn  et 
ses  collaborateurs,  cités  dans  notre  revue  générale 
de  l’année  dernière,  et  qui  démontraient  la  grande 
fréquence  des  lésions  athéromateuses  des  artères 
périphériques,  lésions  qui  jouent  un  rôle  certain 
mais  non  exclusif  dans  l’apparition  des  gangrènes 
diabétiques.  P.  Escudero  et  G.  Peco  (2)  paraissent 
vouloir  attribuer  aux  lésions  artérielles  un  rôle  de 
tout  premier  plan  et  considérer  cette  cause  coimne 
constante.  En  effet,  ils  admettent  que,  quelle  que 
soit  la  forme  de  gangrène,  il  s’agit  d’une  lé.sion 
d’artériosclérose  due  à  l’action  directe  du  sang 
hyperglycémique  sur  les  trmiques  vasculaires. 

Marcel  Eabbé  (3)  distingue  trois  types  de  gangrène 
diabétique  :  une  gangrène  par  artérite,  ime  gangrène 
nerveuse  qui  a  le  plus  soir  vent  comme  pomt  de  départ 
un  mal  perforant,  une  gangrène  infectieuse  qui  serait 
banale  si  elle  ne  survenait  pas  sur  un  terram  spé¬ 
cialement  favorable  au  développement  de  l’infec¬ 
tion.  Eabbé  pense  que  ces  types  existent  rarement 
à  l’état  de  pureté. 

Quant  au  traitement,  cet  auteur  (4)  l’envisage 
différemment  suivant  les  trois  types  de  gangrène. 

Dans  la  gangrène  nerveuse  on  prescrira  le  repos 
au  lit  et  les  pommades  antiseptiques.  Ea  gangrène 
par  artérite  diabétique,  quand  elle  reste  sèche,  sera 
traitée  comme  la  gangrène  sénile,  par  embaume¬ 
ment.  On  pratiquera,  si  cela  est  nécessaire,  une 
intervention  qui  hâtera  la  chute  duement  nécrosé. 
Eorsque  la  gangrène  devient  hmnide,  on  donnera 
issue  au  pus. 

(1)  Tallenberg,  Mediz.  Klin.,  n»  48,  27  nov.  1931. 

(2)  P.  Escüdero  et  G.  PECO,  La  Semana  medica,  a»  1980, 
24  déc.  1931. 

(3)  Marcel  Eabbé,  La  Presse  méd.,  10  juin  1931. 

(4)  Marcel  Eabbé,  La  Presse  méd.,  23  sept.  1931., 
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E’amputation  ne  sera  à  conseiller  que  si  l’infec¬ 
tion  tend  à  s'étendre.  Dans  les  gangrènes  infectieu¬ 
ses  sans  artérite, ’on  fera  d’abord  une  intervention 
limitée  et,  s’il  y  a  extension  des  lésions,  amputation. 
Eeland  S.  Mc  Kittrik  et  Th.-C.  Pratt  (5)  distinguent 
deux  variétés  de  gangrènes  diabétiques  :  a)  par 
gêne  de  la  circulation  artérielle  ;  b)  par  infections. 
Ea  inortaHté  serait  plus  forte  (en  cas  d’intervention) 
dans  les  formes  avec  gêne  artérielle. 

E’un  de  nous,  dans  une  récente  leçon  clinique 
(Chnique  thérapeutique  médicale  de  la  Pitié,  leçon 
du  3  décembre  1931),  a  eu  l’occasion  de  préciser  son 
point  de  vue  au  sujet  des  gangrènes  diabétiques  et 
leur  traitement.  Ea  gangrène  dite  nerveuse  est 
souvent  facilement  curable  par  le  repos  et  le  trai¬ 
tement  antidiabétique  ;  il  faut  cependant  faire 
entrer  en  ligne  de  compte  les  lésions  osseuses  sous- 
jacentes  au  mal  perforant,  qui  sont  loin  d’être  rares. 
Ea  gangrène  par  infection  sans  artérite  concomi¬ 
tante  doit  être  traitée  à  la  fois  par  le  sérum  anti- 
gangreneux  et  par  le  traitement  antidiabétique 
(régime  et  insuline).  S’il  existe  des  collections  nettes, 
on  les  ouvrira,  mais  d’une  façon  générale  il  faut  être 
sobre  d’intervention  au  bistouri  et  éviter  le  plus 
possible  d’ouvrir  des  vaisseaux.  Ce  type  de  gangrène 
guérit  assez  fréquemment,  et  il  est  remarquable 
de  voir,  sous  Thifluence  de  la  thérapeutique,  une 
rétrocession  d’accidents  locaux  paraissant  au  pre¬ 
mier  abord  fort  graves  ;  mais  ü  faut  traiter  préco¬ 
cement  ces  malades.  Quant  aux  gangrènes  par  arté¬ 
rite,  le  pronostic  est  beaucoup  plus  sombre  ;  il  ne 
faudra  intervenir  chirurgicalement  ni  trop  tôt  ni 
trop  tard  ;  en  plus  de  l’insuline  et  du  régime,  ou 
pourra  utiliser  dans  certains  cas  l’acétylcholine,  la 
diathermie  ;  il  s’agit  le  plus  souvent  de  cas  extrê¬ 
mement  graves. 

D. —  Diabète  et  chirurgie. 

Ea  coUaboratiou  niédico-cliirurgicale  est  sans 
contredit  un  des  chapitres  les  plus  importants  de 
la  pratique  médicale  moderne.  E’un  de  nous  (6), 
en  prenant  possession  de  la  chaire  de  chnique 
thérapeutique  médicale,  a  insisté  longuement  sur 
la  nécessité  de  tout  instant  d’une  collaboration 
Ultime  entre  le  médecin  et  le  cliirurgien.  Dans  aucun 
domaine  peut-être  cette  collaboration  n’est  plus 
nécessaire  que  cliez  les  diabétiques  qui  doivent  subir 
une  intervention  chirurgicale.  On  ne  saurait  mal¬ 
heureusement  affirmer  que  l’entente  médico-cliirur- 
gicale  soit  toujours  parfaite  à  cet  égard.  Une  série 
de  travaux  émanant  de  cliirurgiens  donnent  des 
indications  au  sujet  de  la  conduite  à  tenir  en  cas 
d’intervention  chez  le  diabétique.  Nous  sommes 
obligés  de  faire  toute  réserve  sur  le  mode  d’apph- 
cation  proposé  par  certaüis  d’entre  eux.  Ainsi 

(5)  Eeland,  S.  Mc  Kiixrik  et  Th.-C.  Praxt,  Arch.  of 
Surgery,  n“  4,  oct.  1930. 

(6)  F.  Ratherv,  Eeçon  inaugurale  de  la  chaire  de  cli¬ 
nique  thérapeutique  médicale,  19  nov.  1931  [Paris  méd.). 
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Lambret  (i)  écrit,  au  sujet  de  la  préparation  d’un 
malade  à  une  opération  non  urgente  :  «  Le  traite¬ 
ment  insuUnique  consistera  à  injecter  deux  fols 
par  jour  avant  le  repas  une  dose  d’insuUne  qui 
débute  par  vingt  unités  et  qui  sera  augmentée  pro¬ 
gressivement  de  dix  unités  par  injection  pour  arriver 
à  la  dose  maxima  d’une  imité  par  kilogramme  et  par 
jour.  Puis  on  redescend  à  la  cadence  Inverse.  L^ 
repas  qui  suit  l’injection  doit  comprendre  une  bonne 
dose  d'hydrocarbonés,  sinon  il  faut  faire  absorber 
50  à  100  grammes  de  sirop  de  sucre.»  A  propos  de 
cas  urgents,  ce  même  auteur  écrit:  «Il  faut  agir  avec 
de  fortes  doses  d'insuline  combinées  au  sérum 
glucosé  intraveineux.  »  Et  plus  loin,  au  sujet 
du  même  type  de  malades  :  «  Il  faut  savoir  que 
rinsuUne  ne  se  montre  plus  aussi  active  que  pré¬ 
cédemment  :  la  puissance  de  l'insuline  sur  le  dia¬ 
bétique  Infecté  diminue  de  50  à  75  p.  100  ;  certains 
diabètes  sont  tout  à  fait  réfractaires,  même  si  on 
triple  les  doses  en  les  portant  à  60  et  80  unités.  » 

L.  Sauvé  (2)  insiste  sur  l'importance  du  dosage 
de  la  glycémie.  L'insulino-réslstance  surviendrait, 
selon  son  mémoire,  dans  un  cas  sur  trente-deux.  Le 
pronostic  serait  alors  fâcheux.  Par  ailleurs  il  écrit  : 
«Le  chirurgien  peut  admettre  actuellement  que  l’üisu- 
linothérapie  est  un  moyen  quasi  mécanique  de 
ramener  dans  presque  tous  les  cas  la  glycosurie  à 
zéro.»  Plus  loin  ce  même  auteur  ajoute:  «Je  ne 
saurais  admettre  sans  réserve  l’opinion  de  Noorden 
qui  insiste  sur  la  simultanéité  et  l'égaUté  d’impor¬ 
tance  de  l'insuline  et  du  régime  chez  les  futurs 
opérés.  Si  semblable  thérapeutique  est  utilisable 
en  médecine,  elle  est  dangereuse  en  cliirurgie  où 
avant  tout,  avant  l’opération,  il  ne  saurait  être 
question  de  jeûne  préopératoire,  facteur  redoutable 
d’acidose  et  de  coma  possible.  » 

J .  de  Pôurmestraux  (3),  dans  un  travail  d’ensemble^ 
donne  .  les  directives  suivantes  :  Intervention 
d'urgence  :  60  à  100  unités  'en  deux  fois  suivies  de 
sérum  glucosé.  Intervention  non  urgente  :  5 

unités  par  jour,  puis  augmenter  jusqu'à  la  dose 
maximum  d’une  unité  clinique  par  kilogramme  du 
poids  du  malade. 

Nous  pensons  que  de  pareilles  directives  sont 
d’une  schématisation  vraiment  trop  simpliste  et 
que  les  conclusions  des  auteurs  précédents  sont 
trop  absolues. 

C’est  à  notre  avis  une  erreur  grave,  de  fixer  a  priori 
une  dose  d’insuline  déterminée  convenant  à  tous  les  , 
cas  ;  pour  chaque  malade  existe  une  dose  d'insu- 
Une  optima  qu'il  faut  atteindre  sans  la  dépasser. 
On  ne  sauKiit  admettre  l’existence  d’une  dose  maxima 
d’une  unité  par  kilogramme  et  par  jour  ;  c’est  trop 
ou  trop  peu. 

(1)  O.  Lambret,  La  préparation  des  malades  à  l’opéra¬ 
tion  {Rapport  au  XXXIX»  Congrès  franç.  dè  chir.,  6  au 
Il  oct.  1930). 

(2)  L.  Sauvé,  La  préparation  des  malades  à  l’opération 
{Rapport  au  XX XIX*  Congrès  franç.  da  chir. ,  6  au  1 1  oct.  1930). 

(3)  J.  DE  Fourmestraux.  Journal  do  tnèdeàue  et  de  chi¬ 
rurgie  pratique,  n»  19,  oct.,  1931. 


De  même,  le  régime  a  une  importance  capitale, 
et  ce  régime  est  variable  avec  chaque  cas  de  diabète. 
Comment  peut-on  lire  qu’une  thérapeutique  par  le 
régime ,  si  elle  est  utilisable  en  médecine,  est  dangereuse 
en  chirurgie?  Il  n’y  a  pas  deux  thérapeutiques  du 
diabète  :  une  médicale  et  une  chirurgicale;  il  n’y  en  a 
qu’une  ;  la  bonne. 

Comment  peut-on  parler  de  jeûne  préopératoire 
prescrit  par  les  médecins  ;  seuls  certains  chirurgiens 
ont  pu  le  recommander.  Sauvé  oubUe  que  ce  sont 
les  médecins  et  les  physiologistes  qui  ont  montré  les 
dangers  du  jeûne  en  cas  d’anesthésie,  même  chez  les 
non  diabétiques  ;  il  est  probable  du  reste  que  l’injec¬ 
tion  de  sucre  intervient  par  un  mécanisme  beau¬ 
coup  plus  complexe  que  la  surcharge  du  foie  en 
glycogène.  Si  certains  médecins  ont  préconisé, 
avec  Guelpa  et  Allen,  le  jeûne  comme  traitement  du 
diabète,  il  en  est  beaucoup,  et  nous  sommes  du 
nombre,  qui  se  sont  élevés  contre  une  semblable 
thérapeutique.  Si,  dans  certains  cas  bien  déter¬ 
minés  (diabétiques  obèses  à  gros  foie,  par  exem¬ 
ple)  un  jeûne  temporaire  peut  être  utile,  en  tout  cas 
il  ne  saurait  en  être  question  dans  la  période  préopé- 

L’ insuline  prescrite  sans  régime  ne  saurait  donner 
aucun  résultat,  ou  des  résultats  incomplets,  ou  même 
des  accidents  ;  par  régime  approprié,  nous  voulons 
parler  de  régime  exactement  adapté  à  chaque  cas  patho¬ 
logique. 

Nous  ne  saurions  accepter  les  conclusions  de 
Lambret  qui  admet  que  certains  diabétiques  sont 
tout  à  fait  réfractaires  à  l’insuline  et  que,  chez’ les 
infectés,  la  puissance  de  l’insuline  diminue  de  50  à 
75  p.  100.  Nous  ne  nions  nullement  l’existence 
d’une  insuUno-résistance  chez  les  diabétiques,  puisque 
nous  avons  été  des  premiers  à  la  décrire,  mais  nous 
pensons  que,  pour  afifirmer  l’insuHno-résistance  vraie, 
il  faut  écarter  toutes  les  causes  d’erreur  et  notam¬ 
ment  les  fautes  de  régime. 

Enfin,  affirmer  avec  Sauvé  que  l’insuHiiothérapie 
est  un  moyen  quasi  mécanique  de  ramener  dans 
presque  tous  les  cas  la  glycosurie  à  zéro,  n’est-ce  pas 
là  une  opinion  contraire  à  tout  ce  que  nous  savons 
actuellement  du  mode  d’action  de  l’insuline  ? 

La  division  du  travail  est  à  la  base  de  tout  progrès  : 
ü  est  bien  difficile  actuellement  d’être  à  la  fois  un 
médecin,  un  chirurgien  et  un  spécialiste  ;  certains 
esprits  géniaux  y  peuvent  prétendre,  peut-être, 
mais  ils  ne  seront  jamais  qu’un  très  petit  nombre- 
Nos  collègues  chirurgiens  pourraient  à  juste  titre 
nous  critiquer  de  dormer  notre  avis  sur  des  techniques 
opératoires  ;  ne  vaudrait-il  pas  mieux,  dans  ces 
questions  médico-chirurgicales,  voir  médecins  et 
chirurgiens  supprimer  ces  cloisons  étanclies  qui  ne 
cessent  de  séparer  ces  deux  branches  de  la  médecine 
et  discuter  ensemble,  pour  le  plus  grand  bien  de 
nos  malades,  ces  questions  délicates  ?  Chacun  appor¬ 
terait  ainsi  le  poids  de  son  expérience  clinique  et  de 
ses  connaissances  spécialisées.  On  éviterait  ainsi  de 
donner,  d'un  côté  comme  de  l'autre,  des  règles  de 
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conduite  souvent  inexactes  et  en  tout  cas  préjudi¬ 
ciables  aux  malades. 

Les  questions  médico-chirurgicales  se  font  de 
plus  en  plus  nombreuses  à  mesure  que  les  connais¬ 
sances  médicales  évoluent.  De  plus  en  plus  médecins 
et  chirurgiens  ont  besoin  d’une  entr’aide  constante. 

On  sait  que,  même  chez  des  sujets  non  diabétiques, 
on  observerait  parfois,  à  la  suite  d’intervention  chirur¬ 
gicale,  une  hyperglycémie  post-opératoire.  O.  Kin- 
green  (i)  a  étudié  la  courbe  glycémique  chez 
150  opérés.  Cette  hyperglycémie  survient  surtout 
chez  des  malades  nerveux,  dans  les  interventions 
sur  l’abdomen,  le  cerveau,  les  os,  dans  les  interven¬ 
tions  septiques. 

E.  —  Diabète  rénal. 

Nous  avons  rapporté  dans  notre  précédente 
revue  les  travaux  de  Rathery  et  Mamice  Rudolf, 
de  Falta,  de  Rathery  sur  le  diabète  rénal.  Ces 
travaux  tendent  à  préciser  l’aspect  chnique  de  cette 
curieuse  forme  de  glycosurie  et  à  montrer  l’existence 
de  formes  mixtes  ou  de  passage  entre  le  diabète 
rénal  et  le  diabète  vrai.  A.  Gottschalk  et  A.  Spring- 
bom  (2)  rapportent  un  cas  de  diabète  rénal  où, 
quinze  mois  après  le  premier  examen,  la  courbe 
de  l’hyperglycémie  provoquée  présentait  des  carac- 
ristiques  de  la  courbe  du  diabétique.  Ils  considèrent 
que  ce  diabète  rénal  était  au  stade  intermédiaire 
entre  le  diabète  rénal  et  le  diabète  insulaire.  Chez 
une  autre  malade  atteinte  de  glycosurie  rénale, 
ces  mêmes  auteurs  ont  observé  de  la  cétonurie.  Un 
semblable  phénomène  a  été  observé  chez  la  malade 
dont  nous  avions  rapporté  l’observation  (3)  et  qui  a 
été  du  reste  citée  dans  la  précédente  revue  géné 
raie. 

La  pathogénie  du  diabète  rénal  a  été  envisagée 
dans  un  travail  de  DuHscouët  (4)  à  propos  d’rm  cas 
qu’ü  a  observé.  Ce  sujet  présentait,  selon  cet  auteur, 
des  signes  de  fonctionnement  défectueux  du  foie  : 
coefficient  de  Maillard  élevé,  cholestérinémie  élevée, 
congestion  hépatique.  En  plus,  on  notait  l’existence 
d’une  hypotension  que  l’auteur  interprète  comme 
traduisant  des  troubles  neuro-végétatifs.  Troubles 
du  fonctionnement  hépatique,  troubles  neuro¬ 
végétatifs  paraissent  à  Dùliscouët  devoir  être  incri¬ 
minés  comme  facteurs  étiologiques  de  ce  diabète 
rénal. 

On  sait  que  Cammidge  a  incriminé  l’insuffisance 
des  glandes  parathyroïdes  provoquant  de  l’hypo¬ 
calcémie  comme  facteur  étiologique  du  diabète 
rénal.  Seza  Hetenyi  (5)  a  étudié  l’action  des  para¬ 
thyroïdes  sur  quatre  cas  de  glycosurie  rénale.  Ses 

(1)  O.  Kingreen,  Arch.  für  klin.  Chir.,  4,  10  mars  1931. 

(2)  Gottschalk  et  Springborn,  Klin,  Woch.,  n“  26, 
27  juin  1931. 

(3)  Rathery  et  Maurice  Rudolf,  Soc.  méd.  hôp.,  n»  23, 
12  juin.  1929. 

(4)  Duliscouet,  Soc.  méd.  hôp.,  n®  35,  20  juUl.  193T . 

(3)  Seza  Hetenyi,  Klin.  JVoch.,  33  janv.  1932. 
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résultats'paraissent  assez  probants  :  il  ressort  de  son 
travail  que  l’hormone  parathyroïdienne,  surtout 
associée  au  caldum,  fait  disparaître  la  glycosurie 
tout  en  élevant  la  glycémie.  L’h3q)ophyse,  dont  il 
a  parallèlement  étudié  l’action,  a  également  une 
action  nette,  sans  toutefois  faire  disparaître  com¬ 
plètement  la  glycosurie. 

Lamarche  (6), dans  sa  thèse,  pose  en  principe  que, 
dans  le  diabète  rénal,  les  hypoglycémies  sont  l’expres¬ 
sion  d’une  soustraction  glycosique  pure  à  laquelle 
ne  s’associe  aucune  altération  du  métabolisme.  Nous 
sommes  loin  de  partager  du  reste  une  opinion  aussi 
absolue.  Quoiqu’il  en  soit,  Lamarche  étudie  les 
variations  du  plasma,  et  notamment  les  variations 
de  l’équilibre  adde-base.  «Dans  aucune  observa¬ 
tion,  l’hypoglycémie  ne  paraît  avoir  joué  un  rôle 
effectif  et  direct  dans  le  développement  des  per¬ 
turbations  addo-basiques  »  ;  et  il  condut  :  «  Nous 
sommes  fondés  à  considérer  comme  abusives  toutes 
les  notions  (telle  celle  de  «  glycémie  critique  i>) 
qui  reposent  sur  l’hypothèse  de  cette  relation.  Nous 
nous  sommes  du  reste  nous-même  élevés  maintes 
'fois  contre  cette  théorie  de  la  glycémie  critique 
défendue  par  Ambard  puis  par  Chabanier. 

F - Diabète  associé  à  d’autres  états  physio¬ 

logiques  et  pathologiques. 

I®  Diabète  et  grossesse.  ■ —  Peckham'''(7)  a 
étudié  l’évolution  de  17  grossesses  chez  12  diabé¬ 
tiques.  Cette  étude  montre  une  assez  grosse  propor¬ 
tion  de  mortalité  infantile.  Par  contre,  la  mortalité 
des  femmes  se  réduit  à  un  seul  cas  —  mort  au  hui¬ 
tième  mois  de  coma  —  sur  les  dix-sept  cas. 

Nous  avons  pu  observer  un  certain  nombre  de 
diabétiques,  même  consomptives,  qui,  traitées  depuis 
plusieurs  années  par  l’insuline,  sontdevenues  enceintes 
alors  qu’elles  étaient  restées  stériles  avant  le  trai¬ 
tement  insulinique. 

Ces  femmes  ont  fort  bien  supporté  leur  grossesse  ; 
tout  au  plus  peut-on  signaler  ime  tendance  à  faire 
des  acddents  hypoglycémiques  avec  les  doses 
d’insuUne  prudemment  employées.  Nous  avons  déjà 
étudié  les  rapports  entre  les  hormones  ovariennes 
et  le  diabète.  'Rathery,  Sigwald  et  Dérot  (8)  ont 
•rapporté  un  cas  de  coma  insulinique  survenu  chez 
une  jeune  femme  encejnte  qui  put  rester  dans  la 
suite  sans  insuline  pendant  un  mois  et  demi,  alors 
qu’avant  la  grossesse,  elle  ne  pouvait  s’en  passer 
même  pendant  vingt-quatre  heures  ;  on  avait  peu 
à  peu  diminué  les  doses  d’insuhne  pendant  la  gros¬ 
sesse,  si  bien  que  le  coma  insulinique  siu-vint  après 
une  injection  d’une  dose  minime  d’insuline  ; 
vingt  imités.  .L’état  de  gravidité  agirait  donc  sur 
le  diabète  et  les  besoins  d’insuUne  seraient  parfois 
moins  élevés. 

(6)  Lamarche,  Thèse  de  Toulouse,  1931. 

(7)  PBCKHAM, Bull. /oAnffop»in.tffospilal,n'> 3, ssept.  1931 

(8)  Rathery,  Sigwald  et  Dérot,  Coma  Insulinique  et 
grossesse  (Soe.  méd.  Mp-,  10  juill.  1931). 
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2®  Di&bète  et  lithiase  biliaife.  — *  Hâtvier 
et  Carôli  (î)  apportent  une  contribution  à  la  ques¬ 
tion  si  controversée  du  diabète  et  de  la  lithiase 
biliaire.  Dans  un  cas  de  lithiase  biliaire  avec  poussées 
d'ictère  et  de  fièvre  répétées,  le  drainage  prolongé 
du  cholédoque  amena  une  améhoration  parallèle 
des  troubles  biliaires  et  de  la  tuméfaction  hépatique 
d’une  part,  de  la  glycosurie  et  de  la  tolérance  hydro- 
carbonée  d’autre  part. 

■  Ces  auteurs  pensent  pouvoir  attribuer  à  l’hépa¬ 
tite  paralithiaslque  à  la  fois  les  poussées  d’ictère 
et  le  diabète.  Ils  croient  qu’oil  ne  doit  pas  être 
surpris  de  voir  survenir  du  diabète  chea  les  Uthla- 
siqueSi  car,  s’il  est  exceptionnel  d’observer  au  cours 
des  cholécystites  calculeuses  des  troubles  aussi 
marqués  du  métabolisme  liydrocarboné,  il  est  par 
contre  assea  fréquent  de  constater  des  déficiences 
plus  légères  dans  l’assimilation  des  hydrates  de 
carbone. 

30  Diabète  et  ictère.  —  Hermann  Steinitz  (2) 
a  observé  en  huit  mois  8  cas  d’ictère  sur  laB  dia¬ 
bétiques.  Da  pathogénie  de  ces  ictères  est  restée 
complètement  Inconnue.  Ils  n’out  pu  être  attribués 
ni  à  la  lithiase  biliaire,  ni  à  un  processus  néopkslque, 
ni  à  une  intoxication  médicamenteuse. 

D’ictère  dura  deux  à  neuf  semaines  et  guérit 
sauf  dans  utt  cas,  en  raison  d’une  pneumonie  inter¬ 
currente. 

Chez  deux  malades  l^ictère  fut  précédé  par  une 
diminution  de  la  tolérance  glucidique.  Dans  un  troi¬ 
sième  casj  la  glycosurie  s’éleva  de  façon  notable 
au  moment  de  l’apparition  de  l’ictère. 

Ces  troubles  furent  d’ailleurs  passagers  et  dispa¬ 
rurent  avec  l’ictère. 

Nous-même  avons  été  frappés  durant  ces  derniers 
mois  d'une  as.ses;  grande  fréquence  de  cas  d’ictère 
catarrhal -survenant  chez  les  diabétiques  que  nous 
•suivons.  Rien  ne  nous  a  permis  de  penser  qu’il 
ne  s’agissait  pas  là  d’xme  simple  coïncidence. 

Des  troubles  du  métabolisme  nous  ont  paru,  en 
effet,  peu  affectés  par  la  poussée  d’ictère. 

40  Le  diabète  dans  lès  pauèréatitès. 
Rosenberg  (3)  a  observé  44  malades  atteints  de 
pancréatite  aiguë.  Sur  ces  44  cas,  il  y  avait  g  dia¬ 
bétiques  qui  présentaient  de  la  glycosurie  avant 
l’apparition  de  la  pancréatite  ;  Chez  7  autres  malades 
le  diabète  s’est  manifesté  après  la  pancréatite. 
Bernliard  (4),  sur  une  statistique  de  47  malades 
atteints  d’affedion  aiguë  du  pancréas,  a  vu  3  morts 
par  le  diabète;  et  trouvé  deux  diabétiques  parmi  les 
anciens  opérés. 

5“  Diabète  et  angine  de  poitrine.  —  Root 
et  A.  Graybiel  (5)  constatent  que  la  coexistence 
d’angine  de  poitrme  et  de  diabète  est  fréquente  . 
210  cas  .sur  7000  malades  atteints  de  diabète, 
D’angine  de  poitrine  apparaît  généralement  vers  la 

(1)  Harvier  et  CAROLI,  Soc.  méd.  des  hâp,,  n®  13,  17  avril 
193Ï. 

(2)  H.  Steinitz,  Klin.  Woch.,  ii  avril  1931. 

(3)  Ml  RosbMbebo,  Klin.  Wochi)  n®  20j  16  mai  1931. 

(4)  Fr.  Bernhard,  Klin.  Woch.,  n“  14,  4  avril  19311 

(5)  H.-F.  K-OOT  et  A.  GraVbIel,  joum'v  Amer.  med.  Assoc.i 


soixantaine.  Son  pronostic  serait  grave.  Des  auteurs 
en  concluent  qu’en  présence  d’utte  angine  de  poi¬ 
trine,  en  l’absence  d’étiologie  syphilitique,  on  devra 
toujours  rechercher  le  diabète. 

6®  Diabète  et  anémie  pernicieuse.  — 
H. -P.  Root  (6)  signale  la  rareté  de  l’anémie  per¬ 
nicieuse  et  diabète.  Il  a  pu  néanmoüis  en  rémiir 
quatre-vingts  observations. 

De  plus  souvent  le  diabète  précède  l’anémie 
pernicieuse.  l-t’àchlOŸhydrie  étant  fréquente,  d’après 
cet  auteur,  dans  le  diabète,  elle  pourrait  être  üicrl- 
niüiée  comme  facteur  étiologique. 

D’insuline  associée  à  l’extrait  de  foie  donnerait 
de  bons  résultats  thérapeutiques. 

7“  Diabète  et  albuminurie.  —  Savy,  Dêlore  et 
Morelon  (7)  communiquent  trois  observations  de 
diabétiques  Chez  lesquels  l’apparition  d’albumi¬ 
nurie  a  fait  disparaître  la  glycosurie.  Mais  la  gly- 
céhde  se  maintenait  malgré  tout  élevée.  Ils  rauvent 
ces  faits  sous  le  terme  d’  «  albummurie  substitu¬ 
tive  ». 

Dorsqu’il  n’existe  pas  d’antécédents  diabétiques 
et  qu’il  y  a  de  l’hyperglycémie,  comme  cela  peut  se 
voir  dans  Certains  cas  de  néphrites  chroniques,  le 
diabète,  reiidu  aglycosurique  par  l’alburnhiurie, 
pourrait  être  méconnu.  Il  s’agit  là,  du  reste,  de  faits 
déjà  connus. 

8®  Diabète  et  tuberculose.  —  Dans  la  question 
si  grave  de  l’association  du  diabète  et  de  la  tuber¬ 
culose,  Scholz  (8)  apporte  ses  résultats  portant 
sur  43  cas. 

Il  insiste  sur  l’importance  du  diagnostic  précoce 
par  la  radiograplde  et  la  mesure  du  temps  de  sédi¬ 
mentation.  Des  indications  thérapeutiques,  au  point 
de  vue  diabète,  restent  les  mêmes  que  chez  le  diabé¬ 
tique  non  tuberculeux.  Il  y  a  intérêt,  selon  cet 
auteur,  à  s’efforcer,  par  des  doses  plus  fortes  d’insu¬ 
line,  de  faire  baisser  la  glycémie. 

Chez  les  diabétiques  tuberculeux,  bien  traités  au 
point  de  vue  du  diabète,  le  pronostic  dépend  uni¬ 
quement  de  la  forme  de  la  tuberculose. 

9®  Diabète  et  acromégalie.  --  Dans  l’associa- 
tion  de  ces  deux  syndromes,  MM.  Dabbé,  Escalier 
et  Dreyfus  (9)  distinguent  deux  formes  :  i®  le  para- 
diabète  hypophysaire,  sans  gros  troubles  de  la  glyco¬ 
régulation,  ne  nécessitant  pas  un  traitement  spécial 
et  dépendant  uniquement  de  l’atteinte  de  l’hypo¬ 
physe  ;  2®  le  diabète  vrai  des  acromégales;  qui  se 
comporte  tant  au  point  de  vue  clinique  que  théra¬ 
peutique  comme  un  diabète  ordinaire. 

10»  Diabète  insipide  et  diabète  sucré,  -— 
Gellerstedt  et  Grill  (10)  rapportent  une  observa¬ 
tion  où  se  serait  associé,  à  un  diabète  coasomptif , 
un  Syndrome  de  diabète  insipide  dont  la  traduction 

(6) ,  H, -P.  Rôor,  Jbufn.  Amer,  Med,  Atm,,  a®  la,  at  luars 
1931. 

(7)  P.  BAVŸ,  P.  DfiLOHE  et  MorêloM(  Sbc,  Méd.  hôp.  Lyon, 
16  juin  1931. 

(8)  Scholz,  Ztschrift  für  Tubefkulosi,  u®  z,  1931. 

(9)  Marcel  Dabbé,  ÉscaliUr  et  G.  DrHŸBus,  Ahh.  de 
méd.,  n®  3,  mare  1931. 

(10)  Gellerstedt  et  G.  Grill,  Àcta^  méd.  scandinavicd, 
ta®  5>  12  juin  lôsf. 
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était  une  polyurie  croissante  qui  résistait  à  l’injection 
d’extraits  hypophysaires,  ha  mort  survint  par  acci¬ 
dent  hypoglycémique. 

L’autopsie  montra  des  lésions  liistologiques  de 
l’hypophyse,  ainsi  que  des  lésions  rénales.  L’acci¬ 
dent  h3q)oglycémique  mortel  relèverait,  pour  ces 
auteurs,  d’une  hypersensibiUté  à  l’insuline  en  rap¬ 
port  avec  les  lésions  de  l’hypophyse.  Ils  tracent 
un  parallèle  entre  cet  accident  hypoglycémique 
et  l’hypersensibihté  des  animaux  privés  d’hypo¬ 
physe  signalée  par  Houssay  et  Biasotti,  dont  nous 
avons  du  reste  rapporté  les  travaux  dans  notre 
précédente  revue  générale.  La  réahté  de  l’existence 
d’un  diabète  msipide  nous  paraît  d’ailleurs  fort 
douteuse  dans  le  cas  précité. 

Weissenbach,  Dre3dus  et  Brisset  (i)  rapportent 
un  cas  de  diabète  insipide  qui  réagissait  parfaite¬ 
ment  à  la  thérapeutique  post-hypophysaire,  qui 
s’accompagnait  d’un  syndrome  adiposo-génital,  de 
troubles  de  la  thermo-régulation  et  d’un  trouble 
glyco-régulateur,  d’une  courbe  d’hyperglycémie 
provoquée  anormale,  et  de  traces  inconstantes  de 
sucre  dans  les  urines. 

Ces  auteurs  considèrent  le  trouble  glyco-régula¬ 
teur  comme  tme  forme  de  paradiabète  hypophyso- 
tubérien. 

M.  Labbé  et  G.  Dreyfus  (2)  étudient  l’existence 
d’un  trouble  glyco-régulateur  dans  le  diabète  insi¬ 
pide  banal,  c’est-à-dire  ne  présentant  aucune  gly¬ 
cosurie. 

Par  l'épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée,  ils 
mettent  en  évidence,  chez  plusieurs  malades  l’exis¬ 
tence  d’un  trouble  glyco-régulateur.  Ils  admettent 
qu’à  la  base-  du  trouble  glyco-régulateur  il  y  a  une 
altération  des  noyaux  tubériens. 

G. —  L’hyperglycémie  provoquée. 

Quelques  travaux  intéressants  ont  été  faits  sur 
cette  épreuve  si  importante  dans  l’étude  de  l’orga¬ 
nisme  diabétique.  Dans  sa  thèse,  faite  dans  les  labo¬ 
ratoires  du  professeur  Rathery,  Ou  Koan  Ing  (3) 
étudie  les  effets  tardifs  de  l’hyperglycémie  provo¬ 
quée.  Il  démontre  dans  ce  travail  que,  si  l’élévation 
de  la  glycémie  cessç  en  règle  au  bout  de  sept  ou  huit 
hemres  après  l’absorption  de  glucose,  il  est  des  cas 
où  elle  peut  durer  beaucoup  plus  longtemps.  Il  en 
est  de  même  pour  la  glycosurie,  qui  ne  présente 
d’ailleurs  pas  obligatoirement  un  parallélisme  avec 
la  glycémie.  Cette  prolongation  de  l’élévation  de 
la  glycémie  peut  atteindre  plusieurs  jours.  Ce  phé- 
nomtoe  indiquerait  une  forme  plus  évolutive  du  dia¬ 
bète  et  une  tendance  à  l’aggravation. 

Staub  (4)  et  Traugott  (5)  ont  préconisé  une 

(1)  Weissbnbacb,  g.  Dre-ïtos  et  J.-P.  Brisset,  ,Soe. 
méd.  hâp.,  n®  31,  13  nov.  1931. 

(2)  Marcel  LASséjet  G.  Drb-vrus,  Soc.  méd.  h6p.,  n®  4, 
8  février  1932. 

(3)  Ou  Koan  Ino,  Thèse  de  Paris,  1931. 

(4)  Staub,  Bioeken.  Zeitsch.,  118,  93,  193t. 

(si  Tbauooxt  .KU».  WoOt.,  p.  892,  1922» 
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méthode  de  la  recherche  itérative  de  l’hypergly¬ 
cémie  provoquée.  Après  la  seconde  absorption  de 
glycose  cliez  les  Sujets  non  diabétiques,  il  n’y  a  pas 
de  réaction  hyperglycémique,  ou  tout  au  moins 
une  réaction  beaucoup  moins  intense,  Nanna  Svartz 
et  Birger  Enocksson  (6)  ont  repris  l’étude  de  cette 
épreuve  d’hyperglycémie  provoquée  itérative.  Ils 
ont  constaté  que,  pour  que  la  seconde  ingestion 
ne  provoque  pas  •  une  nouvelle  poussée  h)rpergly- 
cémique,  il  faut  que  l’effet  se  place  dans  la  période 
hypoglycémique  de  la  première  épreuve.  Si  l’on 
n’opère  pas  ainsi,  la  seconde  poussée  hyperglycé¬ 
mique  est  égale  à  la  première. 

Herzog  (7)  a  étudié  l’épreuve  de  Staub  et  Trau¬ 
gott  pour  dépister  lesdiabétiques  au  début.  A  l’opposé 
de  ce  qui  se  passe  dans  cette  épreuve  chez  le  sujet 
.  normal,  chez  le  diabétique,  la  deuxième  ingestion 
provoque  une  poussée  hyperglycémique  plus  forte 
que  la  première. 

A.  L’urée  sanguine  dans  le  diabète.  — 
P.  Rathery,  Sigwald  et  Dérot  (8)  ont  étudié  le  taux 
de  l’urée  sanguine  sur  38  malades.  Ils  ont  trouvé 
douze  fois  une  augmentation  de  l’urée  sanguine, 
mais,  dans  trois  cas,  elle  était  due  à  des  néphrites 
surajoutées  manifestes.  Il  n’y  avait  aucun  rapport 
constant  entre  le  taux  de  l’urée  et  l’état  du  chlore 
plasmatique. 

Marcel  Labbé  et  R.  Boulin  (9)  formulent  leurs 
conclusions  au  sujet  des  modifications  de  l’urée 
du  sang  au  cours  du  coma  diabétique,  à  propos  de 
trente-deux  observations,  dont  cinq  personnelles. 

Dans  la  moitié  des  cas  le  coma  diabétique  s’accom¬ 
pagnait  d’ime  azotémie  modérée,  au  voisinage  de 
I  gramme.  Cette  azotémie  ne  modifie  pas  l’aspect 
clinique  du  coma  diabétique,  mais  le  pronostic  doit 
être  très  réservé  :  dans  ces  cas  de  coma  la  mort 
serait  deux  fois  plus  fréquente  que  dans  les  cas  de 
coma  sans  azotémie. 

B.  Le  métabolisme  du  chlore  dans  le  diabète. 
—  Un  certain  nombre  de  travaux  ont  apporté 
quelque  contribution  à  cette  partie  des  troubles  du 
métabolisme  minéral  dans  le  diabète.  Rathery, 
Sig-wald  et  Dérot  (10)  ont  pratiqué  de  nombreux 
dosages  de  chlo’re  chez  les  diabétiques.  Ils  apportent 
les  conclusions  suivantes  :  La  chlorémie  plasmatique 
est  souvent  au-dessous  de  la  normale,  tandis  que  la 
clilorémie  globulaire  est  plutôt  au-dessus.  Ce  double 
phénomène  ne  paraît  avoir  en  lui-même  aucune 
signification  pronostique  ;  il  se  produit  aussi  bien 
dans  le  diabète  simple  que  dans  le  diabète  con- 
somptif  ;  le  coma  même  mortel  ne  s’accompagne 

(6)  Nanna  Svartz  et  Bhiger  Enocksson,  KUn.  Woch., 
n®  19,  9  mai  1931. 

(7)  Herzog,  Deutsch.  med.  Woch.,  n°  45,  6  nov.  1931.  • 

(8)  F.  Rathery,  J.  Sigwald  et  Dérot,  Soc.  méd.  hâp., 
n®  28,  23  oct.  1931. 

(9)  Marcel  Labbé  et  Raoul  Boulin,  .4»».  de  méd.,  n®  4, 
avril  1931. 

(10)  F.  Rathery,  J.  Sigwald  et  Dérot,  Soc.  méd,  hâp.i 
a®  28,  23  oct.  1931^ 
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pas  nécessairement  de  modifications  du  chlore 
plasmatique  qui  peut  être  normal  ou  légèrement 
au-dessous  de  la  normale,  le  chlore  globulaire  res¬ 
tant  même  dans  ces  cas  un  peu  élevé. 

Il  n’y  a  aucun  rapport  constant  entre  l'élévation 
de  l’mrée  et  l’état  du  chlore  plasmatique  ou  globu¬ 
laire. 

L’insuline  ne  paraît  pas  avoir  une  action  miiforme 
sur  le  taux  de  la  chlorémie  plasmatique  et  globulaire. 

L’un  de  nous  dans  sa  thèse  sur  l’hypochlorémie  (i) 
rapporte  une  observation  personnelle  concernant  un 
cas  de  diabète  avec  hypochlorémie  totale  accentuée 
Cette  hypochlorémie  se  relevait  d’aiUeurs  par  le 
traitement  insulinique  seul.  L’azotémie  était  tou¬ 
jours  à  un  taux  normal  et  est  restée  absolument 
insensible  aux  variations  de  la  chlorémie.  L’abais¬ 
sement  des  chiffres  était,  dans  ce  cas,  beaucoup 
plus  considérable  que  dans  les  exemples  qui  avaient 
été  cités  par  L.  Blum  pour  démontrer  le  phénomène 
de  l’azotémie  par  manque  de  sel  des  diabétiques. 

Richard  Kuhn  et  L.  Witscher  (2)  ont  également 
étudié  le  métabolisme  du  chlore  dans  le  diabète/ 
sucré.  Ils  ont  constaté  que  dans  le  diabète  grave,  il 
existe  de  l’hypochlorurie,  qui  serait  un  indice 
important  de  la  gravité  du  diabète.  Cette  hypo- 
chlorurie  précéderait  parfois  la  cétomurie.  Dans  les 
formes  sévères  il  y  a  de  l’hypoclilorémie. 

Ces  mêmes  auteurs  ont  également  constaté  que, 
dans  les  formes  sévères  de  diabète,  il  y  avait  de 
l’hypo  ou  de  l’aclilorhydrie.  Rabinowitch,  Fowler 
et  Watson  (3)  ont  également  étudié  l’acidité  gas¬ 
trique  chez  cent  diabétiques  d’aspect  clinique  varia¬ 
ble,  Ils  ont  trouvé  de  l'anachlorhydrie  dans  39  p.  100 
des  cas  et  de  l’hypochlorhydrie  dans  plus  de  50  p.  100 
des  cas.  Mais  ils  n’attribuent  pas  à  cette  diminu¬ 
tion  de  la  chlorhydrie  une  valeur  pronostique. 

C.  Les  albumines  du  sang  dans  le  diabète. 
—  Rathery  et  L.  Levina  (4)  ont  fait  une  étude 
systématique  du  taux  de  l’albumine  sérique  dans  le 
diabète  consomptif.  Leurs  conclusions  se  résument 
ainsi  :  Dans  le  diabète  consomptif  grave,  le  taux 
global  des  albumines  est  plutôt  un  peu  plus  élèvé 
que  normalement  ;  quant  à  la  globuline,  elle  est 
ordinairement  à  un  taux  supérieur  à  la  normale. 
On  ne  peut  tirer  du  taux  des  albumines  globales 
une  déduction  quelconque  relativement  à  l’intensité 
du  trouble  du  métabolisme.  Par  contre,  il  semble 
que  le  taux  de  la  globuline  soit  en  général  im  peu 
élevé,  et  cela  surtout  dans  les  formes  graves. 

Pour  caractériser  l’effet  de  l’insuline,  on  peut 
conclure  que,  lorsque  celle-ci  a  une  action  nette,  il 
y  a  rm  abaissement  du  taux  des  albumines  globales, 
et  cela  d’autant  plus  que  l’effet  thérapeutique  a  été 
plus  marqué. 

(1)  Maurice  Rudolf,  L’hypocUorémie,  1931,  Doinet  C‘®. 

(2)  R.  Kuhn  et  L.  Witscher,  Klin.  Woch.,  n“  35,  29  août 

1931. 

(3)  Rabinowiisch,  Fowler  et  Watson,  Arch.  of  intern. 
Med.,  U?  3,  mars  1931. 

(4)  F.  Rathery  et  L.  Levina,  Paris  méd.,  n®  18,  2  mai 
1921.  et  Soc.  de  biol.,  13-20  jui»  1931. 


L’insuhne  agit  peu  sur  le  taux  de  la  sérine  ;  par 
contre,  elle  abaisse  celui  de  la  globuline,  et  cela 
d’autant  plus  en  général  que  l'amélioration  produite 
a  été  plus  nette. 

M.  Labbé  et  BouUii  (5)  ont  également  étudié  les 
albumines  du  sang.  Ils  ont  constaté  que  le  plus  sou¬ 
vent,  il.  y  a  hyperprotidémie  totale,  qui  est  surtout 
une  hyperséritiémie.  Cette  hyperprotidémie  dispa¬ 
raîtrait  au  moment  du  coma. 

H.  —  Traitement  du  diabète. 

L’un  de  nous  (6)  a  réuni  dans  un  volume  destiné 
surtout  aux  praticiens  nos  connaissances  actuelles 
touchant  le  traitement  du  diabète  et  de  ses  compli¬ 
cations. 

À.  Traitement  insulinique.  — ^  Dans  une  série 
de  leçons  professées  à  l'Hôtel-Dieu,  l’un  de  nous  (7) 
a  exposé  nos  connaissances  actuelles,  relatives  à  la 
médication  msulinique  :  modes  d’emploi  de  l’insu- 
Ihie,  résultats  de  la  cure  insulinique,  traitement 
des  complications  par  l’msuline,  l’insulino-résistance, 
les  accidents  msuliiiiques. 

I»  Accidents  et  incidents  du  traitement  insu* 
LInique  hypoglycémie  exceptée.  —  Nous  avons 
signalé,  dans  notre  précédente  revue  générale,  les 
études  de  Cade,  Barrai  et  Roux  sur  les  accidents  ana¬ 
phylactiques  dus  au  traitement  insulhiique.  Dans  un 
récent  article  (8),  ces  auteurs  reprennent  la  question 
dans  son  ensemble  tant  au  pomt  de  vue  clinique  que 
pathogénique.  Ils  concluent  que  les  accidents  ana¬ 
phylactiques  au  cours  du  traitement  insulinique 
sont  graves,  mais  rares,  et  qu’en  aucun  cas  ils  ne 
doivent  détourner  le  médecin  de  l’emploi  du  trai¬ 
tement  insulinique. 

F.  Rathery  (9)  étudie  dans  un  mémoire  une  forme 
assez  particulière  d’obésité  :  l’obésité  insulinienne, 
qu’on  voit  se  développer  à  la  suite  d’une  cure  insu- 
liidque  prolongée  chez  des  malades  atteints  de  dia¬ 
bète  consomptif.  Cette  étude  porte  sur  six  malades. 
Dans  les  six  cas,  il  s’agissait  de  sujets  jeunes,  du 
sexe  féminm.  Chez  les  six  malades,  les  règles  n’étaient 
pas  encore  apparues  ou  bien  avaient  cessé  brusque¬ 
ment.  FUes  réapparaissaient  avec  le  traitement. 
Dans  tous  les  cas,  il  s’agissait  de  diabète  grave, 
extrêmement  sévère.  Aucune,  parmi  ces  malades, 
n’était  forte  mangeuse. 

Le  métabolisme  basal  était,  ou  exagéré,  ou  légè¬ 
rement  diminué.  La  réfractométrie  montrait  l’absence 
d’hydrémie.  L'obésité,  quoique  diffuse,  était  plus 
particulièrement  marquée  au  niveau  de  la  face. 

Cette  obésité  peut  relever  de  deux  mécanismes  : 

I  °  fixation  d’eau  exagérée  sur  les  tissus,  sans  hydré- 

(5)  M.  Labbé  et  R.  Boulin,  Soc.  de  biol.,  20  juin  1931  et 

I I  juillet. 

(6)  F.  Rathery, Le  traitement  du  diabète  sucré.  L’Expan¬ 
sion  scientifique  franç.,  édit.,  Paris,  1931. 

(7)  F.  Rathery,  Le  traitement  insulinique  du  diabète, 
J.-B.  Baillère  et  fils,.  1931. 

(8)  A.  Cade,  Ph.  BERNOUet  Roux, La  Presse  mdd.,n'>  104, 
30  déc.  1931. 

(9)  F.  Rathery,  Journ.  de  méd.  et  de  chir.  pratique-, 
n“  19,  oct.  1931. 
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mie  ;  2“  surproduction  de  graisse.  Rathery  pense 
que  ces  deux  mécanismes  doivent  intervenir  pour 
provoquer  l’obésité.  Le  problème  non  élucidé  reste 
surtout  la  prédominance  sur  le  sexe  féminin. 

Nous  avons  signalé,  dès  1929,  des  cas  (L’insulino¬ 
résistance  dont  nous  avons  parlé  dans  la  revue  géné¬ 
rale  de  1931.  La  réalité  de  l’existence  de  pareils 
faits  a  été  combattue  par  différents  auteurs.  Il  est 
donc  d’autant  plus  intéressant  de  signaler  les  faits 
nouveaux  qui  corroborent  nos  travaux.  Marcel 
Labbé  et  R.  Boulin  (1)  rapportent  quatre  obser¬ 
vations  de  comas  insulino-résistants.  Les  quantités 
d’insuline  ont  été  de  342  unités  en  moyenne. 

2®  INSUPINE  HUEtEUSE.  — F.  Rathery,  L.  Levina  et 
Dérot  (2)  ont  étudié  l’emploi  de  l’insuline  huileuse. 
A  l’encontre  des  résultats  de  Qiabauier,  leur  expé¬ 
rience  n’a  été  nullement  favorable  £i  ce  mode  d’adirù- 
nistration  de  l’insuhne.  D’après  ces  auteurs,  l’insu¬ 
line  huileuse  a,  en  général,  des  effets  peu  nets  et 
en  tout  cas  extrêmement  inconstants.  Sa  résorption 
ne  saurait  faire  de  doute,  mais  eUe  est  le  plus  sou¬ 
vent  partielle  et  son  taux  varie  suivant  les  sujets 
et,  chez  un  même  sujet,  d’un  moment  à  l’autre.  Elle 
constitue  une  médication  souvent  mopérante  et 
parfois  dangereuse  du  fait  de -la  possibilité  de  résorp¬ 
tion  brusque  et  massive.  C’est  cette  dernière  consi¬ 
dération  qui  a  empêché  les  auteurs  de  poursuivre 
leurs  recherches  en  augmentant  les  doses  injectées. 

L'iusulme  huileuse  telle  qu’elle  est  utilisée  actuel¬ 
lement  ne  saurait  remplacer  l’insulüie  aqueuse,  et 
Rathery  et  ses  collaborateurs  en  déconseillent  for¬ 
mellement  l’emploi.  11  est  possible  que  des  prépa¬ 
rations  nouvelles  ouvrent  la  voie  à  d’antres  recher¬ 
ches  dont  les  résultats  seront  plus  fructueux. 

3®  VagoTonine.  —  On  sait  que  Santenoise  a 
extrait  une  honnone  du  pancréas  :  la  vagotonine 
qui  agirait  d’une  façon  toute  différente  que  l’hisu- 
line.  Elle  aurait,  une  action  élective  sur  le  vague 
jouerait  de  ce  fait  un  rôle  capital  dans  la  formation 
du  glycogène  hépatique  et,  par  suite,  dans  l’assi¬ 
milation  des  hydrates  de  carbone  dans  l’organisme. 

E.  Rathery  et  Dérot  (3)  ont  expérimenté  la  vago- 
touine,  avec  un  jjroduit  mis  à  leur  disposition  par 
Santenoise.  Ce  produit  devmt  contenir  jrar  centi¬ 
mètre  cube  deux  unités  d’insuline  et  2  milligrarmnes 
de  vagotonine.  L’impossibilité  d’obtenir  un  produit- 
absolument  pur  a  forcément  limité  la  portée  de  ces 
recherches. 

La  vagotonine  de  Santenoise,  associée  à  rinsuline 
telle  qu’elle  a  été  fournie  par  cet  auteur,  ne  paraît 
pas  avoir  donné  chez  l'homme  des  résultats  compa¬ 
rables  à  ceux  qui  ont  été  obtenus  expérimentalement. 

Elle  paraît  agir  d’une  façon  assez  nette  sur  le 
réflexe  oculo-cardiaque  alors  même  qu'elle  a  peu 
d'effet  sur  la  glycémie  et  sur  la  glycosmrie  et  l’excré- 

(1)  M.  Eabbé  et  R.  Boulin,  Soc.  méd.  hôp.,  n”  ig,  8  juin 
1931- 

(2)  P.  Rathery,  E.  Eevina  et  M.  DÉhor,  Soc.  méd.  hôp., 
n®  29.  30  oct.  1931. 

(3)  Fr.  UATHBRYet  Maurice  Dêroi,  Soc.  méd.  hôp.,  n®  2g, 
30  oct.  1931. 
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tion  de  corps  acétoniques.  Elle  ne  semble  pas  dénuée 
de  toute  activité  sur  le  diabète  et  peut-être,  en  uti¬ 
lisant  des  vagptonines  plus  pures,  obtiendrait-on 
des  résultats  plus  nets.  Il  est  remarquable  en  effet 
de  constater  qu’on  peut,  dans  certains  cas,  en  uti¬ 
lisant  le  mélange  insuline  +  vagototihie,  obtenir 
des  résultats  au  moins  semblables  à  ceux  que  donne 
une  dose  plus  élevée  d’insulipe  seule.  La  vagoto¬ 
nine  serait  donc  douée  d’une  certaine  action. 

La  vagotonine  de  Santenoise  ne  Saurait  dans  tous 
les  cas  fournir  actuellement  au  praticien  une  thé¬ 
rapeutique  plus  puissante  que  l’insuline.  D’autre 
part,  son  maniement  n'est  pas  sans  danger  ;  il  doit 
être  surveillé,  car  il  existe  des  accidents  qui  ne 
semblent  pas  toujours  relever  de  l’hypoglycémie  et 
dont  nous  ne  ‘pouvons  expliquer  le  mécanisme. 

Santenoise,  P.  Louyot  et  Vidacovitcli  (4)  auraient 
obtenu,  dans  une  série  d’expériences  cliniques, 
en  employant  2  centigrammes  de  vagotonine  puri¬ 
fiée  avec  10  unités  d’insuline,  des  résultats  beaucoup 
plus  encourageants.  Chez  nombre  de  diabétiques, 
l’adjonction  de  vagotonine  à  l’insuline  aurait  aug¬ 
menté  l’intensité  et  la  durée  du  pouvoir  hypoglycé¬ 
miant  de  l’extrait  pancréatique  et  augmenté  son 
action  sur  la  glycosurie,  ce  qui  permettrait  de  dimi¬ 
nuer  dans  de  notables  proportions  la  quantité 
d’insuline  et  le  nombre  des  injections.  La  tolérance 
aux  hydrates  de  carbone  serait  accrue  et  permettrait 
une  augmentation  de  la  ration  hydrocarbonée. 

B.  Diététique.  —  D.  Adlersberg  et  O.  Forges  (5) 
préconisent  un  régime  pauvre  en  graisse  dans  le  trai¬ 
tement  du  diabète.  Leurs  expériences  cliniques 
tendent  à  prouver  que  la  tolérance  aux  hydrates  de 
carbone  est  dimhiuée,  lorsqu’il  y  a  apport  de  graisse, 

Ils  voient,  dans  l’excès  de  graisse  dans  l’alimen¬ 
tation,  un  facteur  étiologique  du  diabète.  Ils  pré¬ 
conisent  un  régime  dans  lequel  la  quantité  de  graisse 
journalière  ne  doit  pas  excéder  50  grammes. 

Cette  question  des  graisses  dans  le  régime  des 
diabétiques  mérite  d’être  reprise  ;  elle  doit  certai¬ 
nement  comporter  des  conclusions  moins  absolues 
que  celles  des  auteurs  précédents. 

C.  Lu  vitamine  B  dans  le  traitement  du 
diabète.  —  L’action  de  la  vitamine  B  sur  le  méta¬ 
bolisme  hydrocarboné  a  été  signalée  il  y  a  déjà 
longtemps  par  Funct,  Braddon  et  Cooper,  par 
Desgrez,  Bierry  et  Rathery,  et  son  application  dans 
le  diabète  a  été  envisagée, 

Melcer  (6)  préconise  Je  traitement  par  la  vita¬ 
mine  B,  à  l’action  thérapeutique  de  laquelle  çet 
auteur  paraît  vouloir  attribuer  des  résultats  remar¬ 
quables  dans  tontes  les  formes  du  diabète.  Ce  trai¬ 
tement  pourrait,  toujours  d’après  cet  auteur,  rem¬ 
placer  en  certains  cas  le  traitement  insulinique, 

D.  Chimiothérapie  du  diabète.  —  A.  LeuUer 
et  M™®  A.  Roclie  (7)  ont  étudié  l’action  dç  la  san- 

(4)  Santenoise,  P.  Louyot  et  Vidacovitch,  Acad,  de 
méd.,  24  février  1931. 

(5)  Adlersberg  et  PoRGES,M«(i.  KHH.,  n»  49,  4  déç.  1931. 

6)  MÊlcer,  Polsha  Gazeta  Lekarska,  n®  5,  31  janV.  1932. 

7)  Albert  LhttLiER  et  Andrée  Roche,  Acad.se.,  6  juillet 

1931. 
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tonine.  La  santonine  ne  produirait  aucun  effet  sur 
la  glycémie.  EUe  supprimerait  la  glycosurie  en  éle¬ 
vant  le  seuil  rénal  du  glucose  et  serait  donc  anta¬ 
goniste  de  la  phlorizine. 

Jacchia  (i)  a  fait  des  recherches  cliniques  et 
expérimentales  au  sujet  de  l’action  de  la  quinine  sur 
le  métabolisme  hydrocarboné  chez  les  diabétiques  et 
chez  les  sujets  normaux.  Les  recherches  de  cet 
auteur  confirmeraient  cliniquement  et  expérhnen- 
talenient  une  action  hypoglycémiante  et  anti- 
glycosurique  de  la  quinine. 

Singer  (2)  expose  un  traitement  du  diabète  basé 
sur  la  combinaison  d'un  régime  mixte  de  composi¬ 
tion  fixe  et  d’injection  de  substances  protéiques 
végétales  ou  animales.  Cette  teclmique  serait  suscep¬ 
tible  de  bons  résultats  dans  les  cas  légers  ou  moyens 
de  diabète. 

E.  Traitement  hydrologique.  —  I.  Daniel  et 
Popescu  Buzeu  (3)  vantent  l’action  des  eaux  sulfu¬ 
reuses  dans  le  diabète.  L’eau  sidfureuse  aurait  une 
action  hypoglycémiante  manifeste. 

L’un  de  nous  étudie  systématiquement,  dans  des 
recherches  inédites,  l’action  des  eaux  sulfmeuses 
chez  les  diabétiques  sans  pouvoir  encore  apporter 
des  résultats  bien  convamcants. 

F.  Traitement  chirurgical.  —  Toute  une  série 
de  traitements  cliirurgicaux  du  diabète  ont  été 
proposés.  Nous  signalerons  en  premier  lieu  celui 
qui  consiste  à  Uer  le  canal  de  Sténon  afin  d’augmenter 
la  quantité  de  ptyaline  circulant  dans  le  sang.  La 
ptyaline,  d’après  Rosenfeld  (4),  injectée  à  l’animal 
abaisse  la  glycémie.  En  greffant  une  parotide  à  un 
chien,  il  provoque  également  un  abaissement  du 
sucre  sanguin.  Dobrzaniecki  et  Michalowski  (5)  ont 
vérifié  chez  le  chien  l’action  hypoglycémique  et  anti- 
gly cosmique  de  la  ligature  du  canal  de  Sténon. 
L’application  de  ces  données  à  l’homme  (Ugature  du 
canal  de  Sténon)  a  donné,  selon  certains  auteurs, 
des  résultats  favorables  (Goljanczki  et  Smirnova), 
nul  selon  d’autres  (Galrrbrandt). 

Cimiiiata  (6)  a,  sur  des  cliiens  dépancréatisés, 
fait  la  section  des  nerfs  des  surrénales,  ce  qui  aurait 
évité  l’apparition  ou  aurait  fait  disparaître  les  signes 
de  diabète.  Il  ne  paraît  pas  exister  d’observation 
d’application  de  cette  méthode  dans  le  diabète 
humahi. 

On  pourrait  rapprocher  de  ces  faits  expérimentaux 
les  résultats  qu’auraient  obtenus  Cherigie,  Lange- 
ron  et  Desplats  (7)  par  l’irradiation  de  la  région  sur¬ 
rénale  :  baisse  de  la  glycémie  chez  le  sujet  normal  ; 

(1)  Jacchia,  Minerva  medica,  g  juin  1930. 

(2)  G.  Singer,  Die  Reizkôriierbehandluiig  des  Dia¬ 
bètes,  Berlin,  1929. 

(3)  I.  Daniel  et  Popescu  Buzeu,  La  Presse  méd.,  n»  42, 
22  nov.  1931. 

(4)  G.  Rosenfeld,  Klin.  Woch.,  4  avril  1931. 

(5)  Dobrzaniecki  et  Michalowski,  Lyon  chir.,  n»  5, 
sept.-oct.  1931. 

(6)  A.  CIMINATA,  Klin.  Woch.,  n“  4,  23  janv.  1932. 

(7)  Cherigie,  Langeron  et  Desplats,  Soc.  jranç.  ’d'élee- 
Irathérapie  et  de  radiologie,  24  mars  1931. 
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I.  —  Syndromes  hypoglycémiques. 

De  nombreux  travaux  ont  signalé  durant  ces  deux 
dernières  années  l’existence  de  syndromes  hypo¬ 
glycémiques,  soit  que  ces  accidents  surviennent  à  la 
suite  d’mjection  d’insulhie,  soit  qu’ils  se  produisent 
spontanément  à  la  suite  d’une  hypersécrétion  insu- 
linienne. 

Nous  signalerons  ici  deux  travaux  d’ensemble 
importants  sur  cette  question.  Luis  Gravano  (8) 
(de  Buenos-Aires)  apubUédetrès  intéressantes  recher¬ 
ches  effectuées  dans  la  clinique  du  professeur  Escu- 
dero.  Il  étudie  les  deux  variétés  d’hypoglycémie, 
insuhnieime  et  non  insuKnienne,  expose  les  syndromes 
cliniques,  les  complications  nerveuses,  le  diagnostic 
et  le  traitement. 

Jean  Sigwald  (9)  expose  dans  un  travail  très 
documenté,  renfermant  une  très  abondante  biblio¬ 
graphie,  cette  question  si  complexe  de  l’hypoglycé¬ 
mie  ;  cette  œuvre  très  personnelle  constitue  une 
mise  au  point  tout  à  fait  remarquable  que  le  lec¬ 
teur  pourra  consulter  avec  fruit.  L’auteur  s’appuie 
sur  de  nombreuses  et  importantes  recherches  cli¬ 
niques  et  expérimentales. 

Nous  ne  pouvons  exposer  ici  toute  la  question  de 
l’hypoglycémie,  nous  ne  ferons  que  relater  les 
publications  récentes  parues  sur  cette  question 
depuis  notre  dernière  revue  générale. 

Rathery  et  Sigwald  (lo)  rapportent  nn  cas  de  coma 
insulinjque  mortel  en  dehors  du  diabète  ;  ils  relatent 
à  ce  propos  un  certain  nombre  de  cas  de  mort  à  la 
suite  du  traitement  insuliuique  paru  à  l’étranger 
Rathery  (ii)  fait  une  étude  d’ensemble  du  coma 
insuliuique,  il  en  recherche  les  causes,  montre  que  le 
taux,  la  chute  de  l’hypoglycémie  est  loin  d’être 
toujours  proportionnel  à  l’intensité  des  signes  cli¬ 
niques  et  insiste  sur  le  diagnostic  différentiel  entre 
le  coma  insuUnique  et  le  coma  diabétique.  Rathery, 
Sigwald  et  Dérot  {12)  rapportent  un  cas  de  coma 
insuUnique  survenant  au  cours  de  la  grossesse  chez 
une  diabétique  ;  ce  cas  paraît  démontrer  que,  durant 
la  grossesse,  il  peut  exister  un  besohi  moindre 
d’insuUne. 

Signalons  encore  parmi  les  travaux  récents  :  de 
Reinwein  (13),  une  étude  sur  le  tableau  symptoma¬ 
tique  de  l’hypoglycémie  ;  de  Marcel  Labbé  (14),  une 

(8)  Luis  Gravano,  Sindronies  hipoglucemicos,  Buenos- 
Aires,  1931. 

(9)  Jean  Sigwald,  L’hypoglycémie,  G.  Doin  et  C*“, 
Paris,  1932. 

(10)  F.  Rathery  et  Sigwald,  Soc.  méd.  hôp.,  21  nov.  1930. 

(11)  F.  Rathery,  Le  traitement  insuUnique  du  diabète, 
J.-B.  Baillière,  1931. 

(12)  F.  Rathery,  Sigwald  et  M.  Dérot,  Soc.  méd. 
hôp.,  10  juin.  1931. 

(13)  Reinwein,  Dtsche  med.  Woch.,  n°  14,  3  avril  1931. 

(14)  M.  Labbé,  Soc.  méd.  hôp.,  n“  22,  29  juin  1931. 
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commtuiication  sur  les  accidents  hypoglycémiques 
provoqués  par  l’insuline. 

Quelques  nouveaux  cas  à' hyperinsulinisme  spon¬ 
tané  avec  liypoglycérnie  ont  également  été  publiés 
par  P.  Krause  (i),  par  A.  W.  Phülips  (2),  par 
M.  Pabbé,  Brulé  et  Lenègre  (3).  Le  cas  de  Phillips 
était,  selon  l’examen  anatomo-pathologique,  non 
pas  dû,  comme  on  l’a  le  plus  souvent  constaté, 
à  l’existence  d'un  adénome  pancréatique,  mais  à 
une  hyperplasie  diffuse  des  îlots  de  Langerhans.  Dans 
l’observation  de  M.  Labbé  et  de  ses  collaborateurs 
il  s’agissait  d’un  syndrome  passager  qui  a  paru 
disparaître  d’une  façon  persistante  par  la  prescrip¬ 
tion  d’une  alimentation  riche  en  hydrates  de  carbone. 
P.  Itathery,  M.  Dérot  et  J.  Sterne  (4)  ont  signalé 
l’existence  d’hypoglycémie  dans  deux  cas  d’hémor¬ 
ragie  sous-arachno’idienne.  J.  Oddo  (5)  fait  connaître 
des  cas  d’hyisoglycéniie  post-insullnique  chez  les 
diabétiques  atteints  de  lésions  hépatiques,  chez 
lesquels  les  crises  hypoglycémiques  se  produiraient 
plus  facilement  du  fait  de  la  lésion  hépatique. 

Au  point  de  vue  expérimental,  il  faut  mentionner 
les  travaux  de  Rathery  et  Sigwald  (6)  sur  les  modifica¬ 
tions  humorales  dans  l’hypoglycémie  insulinique  chez 
le  cliien.  La  principale  constatation  a  été  l’existence 
constante  d’une  forte  élévation  du  chlore  plasma¬ 
tique. 

J.  — Troubles  de  la  glycorégulation  en  dehors 
du  diabète. 

A.  Dans  les  maladies  infectieuses.  — 
W.  Sick  (7)  a  étudié  la  glycémie  au  cours  des  infec- 
itious  aiguës  fébriles,  d’une  part  par  des  dosages 
quotidiens  et  par  l’épreuve  de  Staub-Traugott, 
épreuve  dont  nous  avons  déjà  parlé  plus  haut. 
Il  résulte  de  ces  recherches  que  la  glycémie  à  jeun 
est  ordinairement  normale,  mais  que  les  courbes 
d’hyperglycémie  provoquée  se  rapprochent  de  celles 
qu’on  observe  chez  les  diabétiques.  Les  modifica¬ 
tions  anormales  de  la  glycémie  persistent  souvent 
après  la  chute  thermique. 

Raul  F.  Vaccarezza,  Americo  J.  Vaccarezza  et 
José  Peroncini  (8)  apportent  les  résultats  de  leurs 
recherches  sur  la  fonction  glyco -régulatrice  dans  le 
tétanos  étudié  par  la  glycémie  à  jeun  et  l’épreuve 
de  l’hyperglycémie  provoquée.  Dans  plus  de  la 
moitié  des  cas,  ils  ont  constaté  de  l’hyperglycémie 
à  jeun  et  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée 
s’est  montrée  nettement  anormale  dans  trois  cas. 

(i)  P.  Krause,  Klin.  Woch.,  11°  50,  13  déc.  1930. 

{2)  A.-W.  Phillips,  Journ.  Amer.  mei.  Assoc.,  n“  15, 

(3)  Marcel  I.abbé,  M.  Brulé  et  Lenègre,  Soo.  méd. 
hôp.,  n»  3,  22  jauv.  1932. 

(4)  F.  Rathery,  M.  Déro±  et  J.  Sterne,  Soc.  méd.  hôp., 
n»  28,  23  oct.  1931. 

(5)  J-  Oddo,  Soc.  mid.  de  Marseille,  9  jaiiv.  1932. 

(6)  F.  Rathery  et  Sigwald,  Soo.  de  biol.,  4  juin.  1931. 

(7)  W.  Sick,  Münch.  med.  Woch.,  n»  15,  10  avril  1931. 

(8)  Haul  F.  VAcciiHEZEA,  Americo  J.  Vaccarezza  et  José 
PeronCUU,  Rev.  süd-ainer.  de  méd.  et  di  chir.,  11“  10,  oct.  1931. 


B.  Dans  les  chocs  traumatiques,  anaphylac¬ 
tiques  et  opératoires.  —  Osvaldo  Amorosi  (9)  a 
recherché  chez  le  chien  et  chez  le  lapin  le  taux  de 
la  glycémie  après  des  cliocs  traumatiques  et  des 
chocs  anaphylactiques.  Il  a  trouvé  d’une  façon 
constante  une  augmentation  de  la  glycémie.  Il  envi¬ 
sage,  en  tant  que  cause  de  cette  hyperglycémie,  une 
liyperadrénallnémie,  mais  il  envisage  également 
l’intervention  de  substances  toxiques  formées  lors 
du  choc. 

L.  Cerf  et  N.  Pauly  (10)  ont  pratiqué  des  dosages 
de  sucre  après  des  interventions  sur  le  tube  digestif. 
Chez  tous  leurs  malades,  ils  ont  constaté  une  augmen¬ 
tation  très  nette  de  la  glycémie  le  lendemain  de 
l’opération,  et  qui  a  duré  jusqu’à  trois  jours. 

Se  basant  .sur  ces  faits,  ces  auteurs  demandent 
la  révision  du  traitement  des  accidents  past-opéra- 
toires  :  il  faut  proscrire  l’adrénaline  et  l'hypophyse 
qui  sont  antagonistes  de  l’hormone  pancréatique  et 
de  l’hypophyse.  Ils  déconseillent  les  injections  de 
sérum  glucosé  et  préconisent  l’emploi  systématique 
de  l’insuline. 

C.  Dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales. 
—  M.  Mac  Cowan  et  J.  Qiiartel  (ii)ont  étudié  la 
glycorégulation  par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie 
provoquée  dans  les  maladies  mentales.  Ils  ont 
obtenu  des  résultats  variables,  mais  souvent  une 
courbe  hyperglycémiqiie  allongée. 

L.  d’Antona  et  G.  Corblni  {12)  rapportent  leurs 
études  sur  le  métabolteine  des  hj'drates  de  carbone 
dans  le  parkinsonisme  post-encéphalitique  par  la 
glycémie  à  jeun  et  l’hyperglycémie  provoquée.  La 
glycémie  à  jeun  était,  le  plus  souvent,  normalé. 
Quant  à  la  courbe  de  l’hyperglycémie  provoquée, 
elle  était  quelquefois  plus  élevée  que  normalement 
(4  cas)  ;  dans  14  cas,  elle  était  prolongée  ; 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  moins  nombreux, 
le  retour  au  chiffre  initial  se  faisait  plus  rapidement 
que  chez  le  sujet  normal. 

On  pourrait  rapprocher  ces  résultats  biologiques 
des  résultats  favorables  qu’auraient  obtenus  J .  Fro¬ 
ment  et  M.  Cliambon  (13)  dans  le  traitement  de  la 
maladie  de  Parkinson  par  l’insuline. 

Munch-Petersen  (14),  employant  la  technique 
suivante  :  ingestion  de  50  grammes  de  glucose  et 
injection  sous-cutanée  d’un  demi  nulUgramme  d’adré¬ 
naline,  a  recherché  le  taux  de  la  glycorachie  au  cours 
des  affectioiiB  nerveuses.  Cette  épreuve  réalise  donc 
une  sorte  d’iiyperglycoracliie  provoquée. 

Dans  l’encéphaUte,  Munch-Petersen  a  constaté 
une  diminution' de  cette  hyperglycoracliie,  sans  que 

(9)  Osvaldo  Amorosi,  Arch.  ital.  de  chir.,  5  juill.  1931. 

(10)  L-  Cerf  et  N.  Pauly,  Presseméd.,  n”  78,  3Dsept.i93i. 

(11)  P.  Mac  Cowan  et  J.  Quartel,  The  Lancet,  n»  5640, 
3  oct.  1931- 

(12)  L.  d’Abttona  et  CORBiNi,  ArcA.  per  le  sc.  med.,  n»  lo, 

(13)  J.  Froment  et  M.  Chambon,  Journ.  méd.  Lyon,  u“  256, 

5  sept.  1930. 

(14)  C.  J.  MuncH-PBTehsen,  Acla  med.  Scandimt'ica 
n»  3,  déc.  1930. 


RATHERY,  RaDOLF.  LES  MALADIES  DE  LA  NUTRITION  EN  1932  ii 


toutefois  le  résultat  puisse  devenir  un  élément  de 
diagnostic  solide.  Néanmoins  la  diminution  de 
riiyperglycoracliie  provoquée  est  en  faveur  d’une 
lésion  extra-pyramidale. 

D.  Dans  les  cures  alcalines.  —  A.  Mathieu  de 
Fossey  et  J.  Rouzaud  (i)  ont  suivi  les  variations 
de  la  glycémie  après  ingestion  d’eau  alcaline.  Ces 
eaux  abaissent,  d’une  façon  générale,  le  taux  de 
la  glycémie. 

K.  —  Insuline  en  dehors  du  diabète. 

Nous  avons  rendu  compte,  dans  la  précédente 
revue  générale,  des  nombreux  emplois  de  l’insuUne 
en  dehors  du  diabète.  Nous  faisions  remarquer  que 
tous  les  domaines  de  la  pathologie  ont  été  successive¬ 
ment  proposés  pour  l’apphcation  de  cette  théra¬ 
peutique,  et  faisions  toute  réserve  sur  une  telle 
généralisation.  Cette  année  encore,  nous  retrouvons 
toute  une  série  de  travaux  qui  préconisent  l’emploi 
de  rüisuhne  dans  des  affections  diverses.  Le  temps 
.  et  l’expérience  prolongée  seuls  pourront  permettre 
de  juger  la  valeur  de  ces  tentatives.  Nous  signalons 
les  principaux  travaux  faits  à  ce  sujet. 

Insuffisance  cardiaque.  —  Iv’insulinothérapie 
associée  à  l’ingestion  de  glucose  avait  surtout  été 
préconisée  par  Lœper  et  ses  élèves  (2).  Son  étude 
a  été  reprise  par  h.  Rimbaud,  A.  Bahnès  et  G.  An- 
selme-Martm  (3)  et  par  l’un  d’eux  (4)  dans  sa  thèse. 
La  dose  employée  par  ces  auteurs  varie  de  cinq  à 
seize  unités  d’insuline,  suivie  d’une  ingestion  50  à 
100  grammes  de  sucre.  Leurs  résultats  seraient 
remarquables  surtout  dans  certames  formes  d’insuf¬ 
fisance  cardiaque.  Les  asystolies  irréductibles  par 
ineffiaccité  des  toni-cardiaques  habituels,  les  insuf¬ 
fisances  ventriculaires  droites  au  stade  d'hypo- 
systolie,  les  insuffisances  ventriculaires  gauches, 
seraient  particulièrement  justiciables  de  cette  théra¬ 
peutique.  L’insuffisance  cardiaqqe  des  basedowiens; 
les  troubles  du  rythme,  l’hypertension  artérielle  ont 
paru  faiblement  influencés  par  ce  traitement.  Il  est 
resté  inefficace  dans  les  cardiopathies  Infectieuses 
aiguës. 

G.  Maccliioro  (5)  a  obtenu  avec  cette  thérapeu¬ 
tique  des  résultats  peu  marqués  et  non  duràffies. 
En  tout  cas,  ces  résultats  sont  moins  démonstratifs 
que  ceux  des  autres  auteurs.  Balbi  et  E.  Masso- 
brio  (6)  n’ont  pas  non  plus  obtenu  des  résultats 
très  marqués. 

F.  Penati  et  Baroffio  (7)  ont  étudié  l’action 

(1)  A.  Mathieu  de  Fossey  et  J.  Rouzaud,  Soc.  d'hydro¬ 
logie  et  de  climatologie  méd.  de  Paris,  2  fév.  1931. 

(2)  Rceper,  Remaire  et  Décos,  Presse  méd.,  n»  81,  1930. 

(3)  L. 'Rimbaud,  A.  Balmès  et  G.  Anselme-Martin, 
La  Presse  méd.,  u“  90,  ii  uov.  1931. 

(4)  G.  Anselme-Martin,  Thèse  de  Montpellier,  1931. 

(5)  G.  Macchioro,  Rijorma  medica.  u“  34,  24  août  1931. 

(6)  A.  Balbi  et  E.  Massobrio,  Min.  med.,  u»  45, 
10  nov.  1931. 

{7)  F.  Penati  et  G.  Baroffio,  Arch.  per  le  Scienzc  med., 
0“  9,  sept.  1931. 


du  glucose  associé  à  l’insulhie  systématiquement 
chez  des  sujets  sams.  Ils  ont  constaté  chez  ces  sujets 
normaux  une  élévation  de  la  pression  différentielle 
(due  à  une  élévation  de  la  maxima)  suivie  d’un 
baisse  de  pression.  Ils  ont  noté  aussi  des  modifications 
de  l’électro-cardiogramme.  ■ 

Des  réactions  semblables  sont  observées  chez  des 
cardiaques.  Elles  y  seraient  plus  accentuées. 

Affections  hépatiques.  — La  thérapeutique  msu- 
line-glycose  se  baserait  sur  la  recharge  en  glyco¬ 
gène  que  provoquerait  l’a.ssociation  glycose-iusuHne. 

Branisteanu,  M.  Beke  et  J.  Tisu  (8)  auraient 
obtenu  des  résultats  favorables  dans  le  traitement 
des  affections  hépatiques  par  cette  méthode.  De 
pareils  résultats  ne  sont  nullement  confirmés  par 
les  recherches  de  Marcel  Labbé  et  C.  Zamfir  (g). 
Ces  auteurs  n’ont  obtenu  aucun  résultat  par  cette 
thérapeutique.  La  cure  glycose-msuline,  si  elle  a  été 
inoffensive,  est  restée  complètement  mefficace. 
F.  Rathery  (10)  faisait  remarquer,  à  propos  de  la 
précédente  communication,  que  ces  échecs  pouvaient 
être  rapprochés  de  certains  de  ses  résultats  expéri¬ 
mentaux  :  en  mtroduisant  chez  le  chien  de  fortes 
doses  de  glycose  dans  le  duodénum,  on  n’obtient 
pas  nécessairement  d’augmentation  du  glycogène 
hépatique  et  il  en  est  de  même  quand  011  associe 
à  la  prise  du  glycose  l'injection  d’insuline. 

Affections  cutanées.  —  S. -F.  Gomes  da  Costa  (i  i) 
a  tenté  de  traiter  des  cancers  ulcérés  de  la  peau 
par  l’apiffication  locale  d’hisuline.  Il  rattache  cette 
thérapeutique  aux  recherches  de  Waterniann  et 
Hirsch-Hoffmann  ainsi  qu’à  celles  d’autres  auteurs 
qui  ont  étudié  l’mfluence  inhibitrice  de  l’insuhne 
sur  les  tumeurs  expérimentales.  Ses  essais  thérapeu¬ 
tiques,  d’ailleurs  plus  exjiérmientaux  que  jira- 
tiques,  auraient  eu  pour  résultat  une  cicatrisation 
rapide  des  ulcérations,  sans  disparition  complète 
du  tissu  néoplasique. 

Gâté  et  Barrai  (12)  rapportent  des  résultats  favo¬ 
rables  dans  le  traitement  des  ulcères  de  jambes 
par  injection  d’msuline. 

Diabète  insipide.  —  A  la  suite  de  Villa,  Paola 
Introzzi  a  tenté  de  traiter  des  cas  de  diabète  insi¬ 
pide  par  l’insuhne.  L’msuline  aurait  eu  une  action 
antipolyurique  nette,  mais  de  durée  courte. 

Affections  digestives.  —  Cade  et  Barrai  (13) 
rappellent  qu’il  y  a  des  cas  indiscutables  de  dispa¬ 
rition  définitive  des  symptômes  douloureux  chez  des 
malades  attehits  d’ulcère  gastrique,  par  le  traite¬ 
ment  msulinique.  Mais  ce  traitement  doit  être  pros- 

(8)  Branisteanu,  M.  Beke  et  J.  Tisu,  Rivista  med.-chir, 
de  Jasi.  n»  i,  janv.-fév.  1931. 

(9)  Marcel  Rabbé  et  C.  Zamfir,  Soc.  méd.  hûp.,  n»  298,- 
9  nov.  1931. 

(10)  Fr.  Rathery,  Soc.  méd.  hôp.,  n“  29,  9  nov.  1931. 

(11)  S. -F.  Gomes  da  Costa,  Presse  méd., n’>84, 26  oct.  1931. 

(12)  Gâté  et  Barral,  Ann.  dederm.et  de  syph.,  11“  6, 
juin  1931. 

(13)  A.  Cade  et  Ph.  Barral,  Arch.  mal.  lub.  digestif  et 
nutrition,  n»  4,  avril  1931. 
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crit  loffsqu  il  y  a  soupçon  «le  néoplasie  ou  s’il  y  a 
sténose  gastrique. 

L.  —  Pathogénie  du  diabète. 

Le  rôle  du  foie.  —  On  connaît  l’ancienne  con- 
cejJtion  de  Gilbert  qui  distinguait  un  diabète  par 
anhépatie  et  un  diabète  par  liyperliépatie.  Cette 
conception,  un  peu  abandonnée  depuis  la  découverte 
de  rinsuliiic,  est  néaninoins  de  temps  à  autre  à 
nouveau  envisagée.  En  effet,  le  rôle  fondamental 
du  foie  au  point  de  vue  expérimental  dans  la  .sécré¬ 
tion  du  sucre,  justifie  l’hypothèse  de  l'intervention 
du  foie  dans  la  pathogénie  du  diabète. 

E.  Aubertin  (i)  étudie  cette  question  dans  un 
récent  article.  Il  admet,  en  se  plaçant  à  un  point 
de  vue  purement  clinique,  qu’il  puisse  e:dster  un 
type  de  diabète  léger  qui  soit  lié  à  un  trouble  de  la 
glycogénie  hépatique.  Ce  serait  des  formes  qui 
réagiraient  bien  à  l’opothérapie  hépatique,  aux  cures 
de  Vichy.  Le  même,  une  pathogénie  hépatique  pour¬ 
rait  Cire  envisagée  dans  les  affections  hépatiques 
qui  s’accompagnent  de  diabète,  en  particuHer  dans 
le  diabète  bronzé.  Reste  enfin  un  troisième  groupe 
de  faits,  où  l’existence  d’une  congestion  hépatique 
observée  au  cours  du  diabète  éveille  l’idée  d’une 
l)articipation  hépatique.  Aubertin  pose  la  question  à 
savoir  si  l’existence  de  manifestations  cliniques 
hépaticpies  accompagnant  le  diabète  ne  sont  que  de 
simples  coïncidences. 

Guttmann  et  Horowitz  (2)  ont  abordé  le  problème 
de  la  25athogénie  hé2:)atique  du  diabète  par  quelques 
exjDérienccs  cliniques  qui  consistaient  à  faire 
absorber  200  grammes  de  foie  de  veau  à  des  diabé¬ 
tiques.  Cette  ingestion  a  légèr-enient  améhoré,  chez 
certams  diabétiques,  la  tolérance,  l’a  diminuée  chez 
d’autres;  leurs exjjériences leur  font  rejeter  la  notion 
du  diabète  hépatique. 

Le  rôle  du  système  réticulo-endothélial.  — 
P.  Escudero  (3)  raiDjJorte  les  résultats  d’ex^Dériences 
fort  intéressantes  concernant  la  jjatlrogénie  du  dia- 
cte.  Comme  on  le  sait,  la  suijjjression  totale  du 
pancréas  amène  chez  l’animal  un  diabète  consomjrtif 
rapidement  mortel.  Or  Escudero,  en  détruisant 
lentement  quoique  totalement  le  pancréas,  aurait 
pu  é\dter  l’apparition  de  diabète  chez  le  chien.  Il 
explique  cette  non-airparition  j^ar  le  fait  que  le 
tissu  réticulo-endothélial  .serait  le  tissu  vicariant  du 
pancréas. 

La  splénectomie  ne  provoquerait  j)as  dans  tous 
les  cas  la  suppression  de  l’action  substitutive  du 
système  réticulo-endothélial  qui  serait  peu  développé 
dans  la  rate  du  chien. 

Ou  peut  raiDimocher  de  ces  travaux  d’Escudero 
les  recherches  suivantes  sur  la  participation  de  la 
rate  à  la  glyco-régulatiou. 

(1)  E.  Aubertin,  La  NutrUiou,  t.  I,  n“  i,  1931. 

(2)  Guttmann  et  Horowitz,  Klin.  Woch.,  n»  13,  28  mars 
1931.  ■ 

(3)  P.  Escudero,  Rev.  sud-ainér.  de  méd.  et  de 
janv.  1932. 
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A.-V.  Marx  (4)  a  recherché  l’influence  de  la  rate 
sur  le  métaibolisme  des  hydrates  de  carbone,  en 
tant  qu’élément  du  système  réticulo-endothélial.  Il 
pratique  chez  l’animal  la  siilénectoinie.  Par  l’épreuve 
de  l’hyperglycémie  provoquée  il  constate  une  élé¬ 
vation  et  une  jirolougat  ion  nettes  de  la  courbe  de  la 
glycémie.  L’administration  d’extrait  de  rate  atté¬ 
nue  ces  modifications  de  la  courbe  glycémique. 

G.  de  Flora  (5),  provoquant  la  .spléno-contrac- 
tion  par  réfrigération,  obtient  des  baisses  de  la 
gl3’:cémie  hnportaiites. 

Le  rôle  du  système  végétatif.  —  E.  Le.schke  (6) 
pense  qu’il  faut  superposer  au  facteur  endocrinien 
(insuline)  la  régulation  neuro-végétative.  Il  étaj'e 
cette  conception  sur  les  arguments  suivants  :  la 
production  de  l’insulhie  est  réglée  par  le  système 
neuro-végétatif  ;  le  pancréas,  même  chez  les  diabé¬ 
tiques  morts  dans  le  coma,  contient  assez  d’insu- 
hne  pour  assurer  le  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone  ;  les  altérations  anatomiques  du  jiancréas 
ne  correspondent  pas  à  l’intensité  du  diabète;  les 
facteiurs  psychiques  influencent  l’assimilation  des 
hydrates  de  carbone  ;  la  glycosurie  peut  se  mani¬ 
fester  dans  des  lésions  du  diencéifliale  ;  le  diabète 
s’associe  souvent  avec  d’autres  troubles  de  la  régu¬ 
lation  végétative  :  diabète  insiiflde,  troubles  du 
métabohsme  du  chlore,  troubles  de  la  pres.sion  arté¬ 
rielle. 

M.  —  Recherches  sur  le  rôle  du  glycogène 
hépatique. 

Insuline  et  glycogène.  —  L’action  de  l’hisu- 
hne  sur  le  gl}’:cogène  hépatique  et  musculaire  a 
fait  l’objet  de  nombreux  travaux  qui  aboutiraient 
à  des  résultats  très  différents. 

Dans  deux  mémoires  parus  en  1930,  Rathery  et 
.Kourilsky  (7)  avaient  montré  que  si  Phypoglycémie 
hisulüiique  est  constanté,  il  n’en  est  pas  de  même 
de  son  action  sur  le  glycogène  du  foie  et  du  muscle  ; 
le  plus  souvent  il  est  dhninué,  jiarfois  mais  plus 
rarement  il  est  augmenté  ;  les  auteurs  expéri¬ 
mentent  sur  les  chiens  normaux,  déiiancréatés,  inani- 
tiés  ou  plüorizinés. 

Ces  conclusions  ont  été  combattues  par  Geel- 
muyden  (8)  dans  un  très  important  mémoire  et  iiar 
Hoet  (9),  s’aiipuyant  notamment  sur  les  résultats 
de  Frank  Notmami  et  Hartmann  d’une  jiart  et  de 
Goldblatt  de  l’autre. 

Par  contre,  HansMoUtor  etPollak  (lo)aiiportaient 
une  confirmation  à  nos  recherches,  car  fis  notaient 

(4)  A.  V.  Marx,  Klin.  Wooh.,  11“  44,  i^'iiov.  1930. 

(5)  G.  DE  Flora,  Riforma  incd.,ii°  4.),  2  uov.  1931.  ■ 

(6)  Erich  IgESCHKE,  La  Presse  méd.,  11“  85,  17  oct.  1931. 

.(7.)  Rathery  .et  Kourilsk.y,  Ann.  de  phys.  et  de  physi¬ 
cochimie  •b.ialogiqtte,,  t.  VI,  11“  i,  1930,  32,  128. 

(8)  Geelmuyden,  Ergebnisse  deq  Physiologie,  1929. 

(9)  Hoet,  Congrès  franç.  méd.  Liège,  1930. 

(10)  HANSMoLiTORet  Pollak, fl /■<;/».  /.  exp.  Path.  u.  Pharm,, 
154  Band,  4/6  Hcft,  déc.  1930. 
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une  chute  du  glycogène  hépatique  Corkill  (i),  eu 
reprenant  les  expériences  de  Goldblatt  sur  le  lapin, 
notait,  comme  cet  auteur,  une  augmentation  du 
glycogène  hépatique  ;  par  contre,  en  expérhnentant 
cliez  le  poulet,  la  souris,  il  arrive  à  des  résultats 
opposés  :  une  chute  du  glycogène  du  foie.  Il  conclut 
que  si  une  même  substance,  l’insuline,  produit  chez 
tous  les  animaux  un  effet  constant,  l’hypoglycémie, 
et  un  effet,  inconstant  la  modification  du  glycogène, 
on  ne  peut  admettre  que  l’effet  constant,  l’hypogly¬ 
cémie,  soit  le  résultat  de  l’effet  mconstant,  la  modifi¬ 
cation  du  glycogène.  Il  arrive  donc  à  des  conclu¬ 
sions  identiques  à  celles  que  nous  avons  émises. 

Geehnuyden  et  Hoet  faisaient  aux  travaux  de 
Rathery  et  de  ses  collaborateurs  surtout  trois  ordres 
d  ’  objections  ;  la  faible  durée  de  l’expérience,  les  doses 
trop  fortes  employées,  l’absence  d’ingestion  ou  d’in¬ 
jection  de  glucosefaite  simultanément  avec  l’injection 
d’insuline.  Rathery,  Yv.  Laurent  et  M"®  Gibert 
ont  repris  ces  expériences  pour  répondre  à  ces 
trois  objections.  Dans  une  série  de  notes  publiées  à 
la  Société  de  biologie  et  dans  un  mémoire  publié 
dans  les  Annales  de  physiologie  et  de  physicochimie 
biologique  (2),  ils  ont  montré  que  l’étude  des  varia¬ 
tions  tardives  et  non  plus  précoces,  la  répétition 
des  injections  d’insuline  pendant  plusieurs  jours, 
l’abaissement  des  doses  d’insuline,  enfin  la  prise  de 
glucose  faite  en  même  temps  que  l’injection  d’insu- 
jine,  ne  venaient  en  rien  modifier  leurs  conclusions. 
L’insuhne  est  loin  de  déterminer  toujours  un  accrois¬ 
sement  du  glycogène  du  foie  et  du  muscle  ;  le  plus 
souvent,  même,  elle  détermine  plutôt  un  abaisse¬ 
ment  de  ce  dernier. 

De  la  glycogenèse.  —  Poursuivant  leurs  recher¬ 
ches  en  dehors  même  de  l’action  de  l’insuline, 
Rathery,  Yv.  Laurent  et  M“«  Gibert  ont 

étudié  expérimentalement  le  phénomène  de  la  gly¬ 
cogenèse  au  niveau  du  foie  et  du  muscle.  Dans  des 
notes"  succinctes  à  la  Société  de  biologie  et  dans  un 
mémoire  paru  dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  chimie 
biologique,  ils  ont  successivement  soumis  à  l’expéri¬ 
mentation  les  deux  stades  de  la  glycogenèse  : 
emmagasinement  des  glucides  par  le  foie  sous  forme 
de  glycogène,  transformation  du  glycogène  en  glu¬ 
cose  par  le  foie. 

Ils  ont  expérimenté  chez  le  chien  normal,  nourri 
avec  un  régime  hypersucré,  inanitié,  23liloriziné. 
Ils  ont  injecté  du  glucose  dans  le  duodénum,  dans 
la  jugulaire,  ils  en  ont  fait  ingérer  à  l’animal.  Ils  ont 
étudié  l’état  du  glycogène  hépatique,  l'état  des  gly¬ 
cémies  porte  et  sus-hépatique.  Ils  ont  montré  qu’un 
foie  privé  de  glycogène  continuait  à  fabriquer  du 
sucre  et  que  l’ingestion  ou  l’injection  de  glucose 
était  loin  de  déterminer  constamment  une  augmen¬ 
tation  du  glycogène  du  foie.  Mac  Leod,  Staub  et 
Rohlich  avaient  constaté  de  leur  côté,  le  fait  sui- 
"vant  :  «  Nous  donnons  du  sucre  à  un  animal  normal: 

(1) _  CORKILL,  Biochemical  Journ.,  1930,  t.  XXIV,  n®  3. 

(2)  K.\thery,  M»®  Laurent  et  M"® 'Gibert,  Ann.  de 
phys.  et  de  physicochimie  biol.,  1932. 


la  teneur  en  glycogène  du  foie  jieut  rester  égale  ou 
diminuer  ou  augmenter.  » 

Rathery  et  ses  collaborateurs  arrivent  aussi  à  cette 
conclusion  que  le  glycogène  ne  paraît  pas  être  la  .seule 
substance  sucrée  que  le  foie  puisse  mettrè  en 
réserve  ;  un  foie  sans  glycogène  fabrique  du  sucre  ; 
un  organisme  dont  le  glycogène  du  foie  et  du  muscle 
a  presque  complètement  disparu  conserve  un  taux 
glycémique  normal. 

»Si  donc,  comme  cela  ressort  des  travaux  de 
Rathery  et  ses  collaborateurs,  la  sécrétion  du  sucre 
par  le  foie  n’est  pas  due  uniquement  à  la  transforma¬ 
tion  du  glycogène,  F.  Rathery,  S.  Gibert  et 
Yv.  Laurent  (3)  émettent  l’hypothèse  que  le  glycogène 
ne  représente  peut-être  dans  le  foie  que  l’ahment 
des  cellules  en  grande  activité,  comme  il  le  représente 
dans  le  muscle  ou  dans  les  tissus  cancéreux.  Quelle 
serait  alors  la  substance  qui  assure  la  mise  en  réserve 
du  sucre  dans  le  foie  ?  Des  recherches  en  ce  sens 
n’ont  pas  encore  abouti.  H.  Bierry,  F.  Rathery  et 
MiioC.  Maiguan  (4)  concluent  à  l’existence  dans  le 
foie  d’une  substance  génératrice  de  sucre,  le  glu- 
cidogène,  différent  du  glycogène. 

N.  —  Sucre  protéidique. 

Les  travaux  sur  le  sucre  protéidique  sont  devenus 
très  nombreux,  du  moins  à  l’étranger.  Fn  France, 
on  se  contente,  en  dehors  des  recherches  de  H.  Bierry 
avec  Fandard,  puis  avec  Rathery,  M»®  Levina, 
Bordet,  de  discuter  la  réalité  même  de  son  exis¬ 
tence.  Gravenstuk  (d’Amsterdam)  (5)  a  imblié  une 
très  importante  étude  d’ensemble  de  la  question 
où  le  lecteur  retrouvera  une  abondante  bibhogra- 
phie.  Les  travaux  récents  exécutés  en  Allemagne, 
en  Autriche,  en  Angleterre  et  au  Japon  ont  incité 
A.  Bierry,  Rathery  et  M>i®  Le"vdna  à  revenir  sur  la 
question  de  la  protéidoglycémie  dont  ils  avaient 
été  les  premiers  avec  Bordet  à  montrer  l’intérêt 
au  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie 
générales.  Ces  auteurs  (6),  après  avoir  msisté  à  nou¬ 
veau  sur  rüiiportance  de  la  technique  à  employer, 
étudient  les  constituants  du  complexe  glucidique 
(sucre  protéidique).  Les  recherches  récentes  de  Bierry 
(1928-1931)  sur  les  protéides  isolés  et  imrifiés,  les 
travaux  de  C.  Desche,  de  Remington  ont  mis  hors 
de  doute  l’existence  d’une  copule  hydrocarbonée, 
susceptible  d’être  isolée  jjar  clivage,  dans  la  molé¬ 
cule  des  protéides  du  iilasma  sanguin.  Dans  le  plasma 
sanguin  du  cheval,  les  constituants  suivants  du 
complexe  ont  été  isolés  :  deux  hexoses  :  le  mannose 
et  le  galactose, et  unamino-hexose,lad.-glucosamine. 
Le  mannose  est  dosé  à  l’état  de  mannose-hydrazone 

(3)  Rathery,  M"®  Laurent  et  M»®  Gibert,  BuU.  de  la 
Soc.  de  chimie  biol.,  fév.  1932. 

(4)  H.  BIERRY,  F.  Rathery  et  M"®  Maignan,  Soc.  de 
biol.,  12  mars  1932. 

(5)  Gravenstuk,  Ergeb.  des  Phys.,  1929. 

(6)  H.  Bierry,  F.  Rathery  et  M‘‘®  Levina,  Paris  méduai, 
1932.  137. 
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en  suivant  les  indications  de  Bourquelot  et  Heussey. 
Des  recherches  semblables  ont  été  entreprises, 
touchant  les  albumines  plasmatiques  de  l’âne,  du 
mulet,  du  chien,  des  oiseaux, et  de  quelques  invertébrés, 
et  mênie  de  riiomme.  Bierry,  Rathery  et  M*'»  Devina 
ont  continué  les  recherches  qu’ils  avaient  entre¬ 
prises  précédemment  avec  Bordet.  Ils  ont  confirmé 
l’importance  chez  les  néphritiques  clironiques  de 
riiyiîerprotéidoglycémie  et  montré  la  présence  de 
d.-mannose  et  d.-galactose,  ainsi  qite  d’un  glu¬ 
cide  (probablement lad. -glucosamine,  précipitée  par 
le  nitrate  de  mercure). 

H.  Bierry,  P.  Rathery  et  Y.  Daurent  (i),  dans  une 
longue  série  de  travaux,  ont  étudié  le  sucre  protéi- 
dique  sous  diverses  conditions  physiolo,giques  et 
expérimentales.  Des  dosages  comparatifs  pennettent 
à  ces  auteurs  d’affirmer  que  dans  le  foie  s’opère  une 
libération  de  sucre  aux  dépens  du  sucre  protéidique 
(protéido-glycol3^se).  D’administration  de  glucose 
dans  le  duodénum  provoque  d’importantes  varia¬ 
tions  du  sucre  protéidique.  Chez  le  chien  dépan- 
créaté,  recevant  des  injections  de  glucose,  ou  de 
glucose  et  d’imsuline,  ou  d’insuline  seule,  on  trouve 
des  fluctuations  importantes  du  taux  du  sucre 
protéidique  dans  les  plasmas  sus-hépatique,  porte 
ou  artériel. 

Amsi  se  trouve  mise  en  lumière  l’importance  du 
rôle  joué  par  le  sucre  protéidique  dans  la  glyco¬ 
régulation. 

Bierry,'  Ratherj'  et  Yv.  Daurent  concluent  que  le 
sucre  protéidique  constitue  une  des  formes  alter¬ 
nantes  sous  lesquelles  la  matière  sucrée  se  retrouve 
à  plusieurs  reprises  dans  son  cycle  évolutif  à  tra¬ 
vers  l’organisme.  Des  expériences  parallèles  faites 
sur  des  chiens  mis  au  jeûne  prolongé  confinnent 
les  conclusions  précédentes. 

Chez  le  chien  phlorizmé,  les  variations  du  sucre 
protéidique  dans  le  sang  porte  et  sus-hépatique  sont 
supérieures  aux  fluctuations  du  glycogène  hépa¬ 
tique. 

Chez  le  chien  normal,  l’administration  de  glu¬ 
cose  et  d’une  dose  convenable  d’insuline,  ou  d’insu¬ 
line  seule,  provoque  des  variations  miportantes  du 
sucre  protéidique. 

Da  connaissance  du  rôle  de  rhisuline  dans  la 
glyco-régulation  est  ainsi  complétée  par  l’étude  des 
effets  de  cette  hormone  sur  le  sucre  protéidique. 

(i)  H.  Bierry,  F.  Rathery  et  M"®  Y.  Daurent,  Soc. 
hiol.,  17  oct.  1931,  24  oct.  1931,  7  nov.  1913,  14  iiov.1931, 
28  nov.  1931,  12  déc.  1931. 
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DE  L4  PHAGOMANIE  (r) 

•  IVIarcal  LABHÉ 

Da  malade  que  je  vous  pré,sente  est  une  femme 
qui  offre  non  seulement  le  poids  et  la  corpulence 
d’une  obèse,  mais  qui  en  a  le  tempérament  jjar- 
fait.  A  envisager  son  histoire,  on  se  rend  compte 
que  ce  tempérament  obèse  représente  une  véritable 
maladie  psychique,  une  sorte  de  folie  particu¬ 
lière  que  nous  pouvons,  par  comparaison  avec  les 
cas  de  potomanie,  dénommer  phagomanie. 

Mme  Her...,  qui  est  entrée  à  diverses  reprises 
dans  notre  service  pour  y  faire  des  cures  d’amai¬ 
grissement,  est  venue  nous  trouver  pour  la  pre¬ 
mière  fois  le  31  octobre  1928,  pour  son  obésité  ; 
elle  pesait  alors  95  kilogrammes  et  mesurait 
im,42  de  taille. 

De  début  de  son  obésité  remontait  à  l’âge  de 
vingt-six  ans.  Jusque-là  elle  avait  bien  été  une 
forte  fille,  mais  sans  être  encore  ce  que  l’on  peut 
appeler  une  obèse  ;  elle  prétendait  n’avoir  jamais 
été  une  grosse  mangeuse,  et  cependant  elle  avouait 
avoir  toujours  mangé  une  bonne  livre  de  pain 
par  jour,  beaucoup  de  pommes  de  terre,  des  légu¬ 
mineuses  qui  étaient  ses  légumes  préférés,  et 
beaucoup  de  confitures  ;  tout  cela  représente  un 
beau  programme  alimentaire  pour  une  petite 
femme  de  im,42.  Elle  n’a  été  réglée  qu’à  l’âge  de 
dix-huit  ans  et  toujours  peu  abondamment. 
A  vingt-six  ans,  elle  s’est  mariée  avec  un  aveugle 
de  guerre  ;  c’est  depuis  lors  que  son  poids  s’est 
mis  à  augmenter  régulièrement,  si  bien  que  six 
ans  après,  à  l’âge  de  trente-deux  ans,  elle  pesait 
75  kilogrammes.  A  ce  moment,  les  règles  ont 
complètement  cessé,  et  il  est  survenu  une  im¬ 
potence  des  membres  inférieurs  pour  laquelle  elle 
a  été  soignée  dans  un  hôpital  à  Dyon.  Elle  avait, 
dit-elle,  une  paralysie  des  membres  inférieurs, 
accompagnée  d’une  paralysie  des  muscles  du 
tronc  et  même  des  membres  supérieurs  ;  ces  pa¬ 
ralysies  étaient  flasques,  et  on  les  traitait  par 
l’électricité  ;  elles  ont  rétrocédé  au  bout  d’un  an 
et  demi  et  la  malade  a  commencé  à  marcher  avec 
des  béquilles,  puis  avec  une  canne;  aujourd’hui, 
si  la  marche  est  encore  difficile,  c’est  simplement 
par  suite  de  l’obésité,  car  il  n’y  a  plus  de  paralysie. 
Il  nous  est  impossible  de  faire  le  diagnostic  rétro¬ 
spectif  de  la  nature  de  la  paralysie  dont  notre 
malade  a  souffert. 

Pendant  son  séjour  de  deux  ans  à  l’hôpital,  la 
malade  est  restée  au  poids  de  75  kilogrammes. 
En  sortant  de  l’hôpital,  elle  partit  en  convales¬ 
cence  pour  la  Savoie  chez  sa  mère,  et  là,  en  deux 

(i)  Deçoa  de  Clinique  Médicale  à  la  Pitié. 
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ans,  son  poids  s’éleva  de  75  à  95  kilogrammes.  Les 
règles,  qui  avaient  reparu,  cessèrent  de  nouveau. 

Ce  qui  l’amena  à  consulter  dans  notre  serrdce 
en  octobre  1928,  c’est  la  dj’spnée  qui  s’accentuait 
depuis  six  mois  déjà  :  cette  dyspnée  ne  tient  à 
aucune  affection  respiratoire;  il  n’y  a  pas  de  lésion 
orificielle  du  cœur,  la  pression  artérielle  était 
de  Mx  20'Mn  12,  le  pouls  à  68.  Notons  en  pas¬ 
sant  que  la  dyspnée  est  très  somœnt  le  premier 
symptôme  qui  force  les  obèses  à  s’occuper  de 
leur  maladie  ;  cette  dyspnée  ne  tient  pas  à  une 
affection  respiratoire  ni  à  de  l’empln^ème,  comme 
ils  se  'l’imaginent,  mais  en  réalité  à  l’infiltration 
du  muscle  cardiaque  par  la  graisse  et  à  l’atropbie 
relative  des  fibres  musculaires,  comme  dans  la 
myocardite. 

L’énorme  développement  de  l’obésité  chez 
notre,  malade  lui  dormait  un  aspect  monstineux 
qui  fai.sait  aussitôt  penser  à  un  état  de  myxœdème  ; 
cependant,  à  la  regarder  attentivement,  on  s’aper¬ 
cevait  qu’il  n’y  avait  aucun  symptôme  caracté¬ 
ristique  de  cette  afléction  :  le  fades  n’était  nul¬ 
lement  myxoedémateux,  les  paupières  n’étaient 
pas  bouffies,  les  cheveux  n’avaient  pas  la  séche¬ 
resse  qu'on  voit  chez  les  myxœdémateux,  les 
sourcils  et  les  cils  étaient  moyennement  fournis  ; 
seuls  les  poils  axillaires  et  pubiens  étaient  peu 
développés,  mais  ils  ne  l’avaient  jamais  été  plus 
auparavant,  et  ils  n'étaient  pas  tombés  ;  les  chairs 
étaient  assez  fermes  et  n’avaient  nullement  la 
'mollesse  des  tissus  myxœdémateux;  enfin  le 
métabolisme  basal  était  parfaitement  normal. 

L’examen  des  membres  ne  laissait  apercevoir 
aucun  signe  de  la  paralysie  dont  la  malade  avait 
été  atteinte  antérieurement  :  les  réflexes  tenili'- 
neux  étaient  normaux,  le  signe  de  Babinski  fai¬ 
sait  défaut.  On  ne  trouvait  pas  de  syphilis  dans 
les  antécédents,  de  la  malade,  il  n’y  avait  pas  de 
signe  d’Aigyll  enfin,  on  ne  constatait  aucun  inv- 
dice  d’une  lésion  hypophysaire  ou  périhypo- 
physaire.  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  la  vue, 
pas  d'hémianopie  ;  la  radiographie  de  la  seUe 
tureique  la  montrait  parfaitement  normale.  Les 
urines  ne  contenaient  ni  sucre  ni  albumine. 
L’urée  sanguine  était  de  o*'',34  p.  1000,.  la 
constante  d’Ambard  :  0,096. 

Depuis  le  31  octobre  1928  jusqu’au  4  novembre 
1929,  la  malade  est  restée  dans  notre  service, 
faisant  d'aitleurs  de  temps  en  temps  une  courte 
sortie.  Nous  avons  cherché  à  la  mettre  en  obser¬ 
vation  au  point  de  vue  de  la  nutrition  et  de  l’ac¬ 
tion  du  corps  thyroïde,  mais  il  a  été  impossible 
d’obtenir  des  précisions  sur  son  alimentation 
aussi  bien  que  sur  ses  éliminations  urinaires  ; 
eependant,.  dans  l’ensemble,  son  régime  alimeui- 


taire  a  été  réduit  ;  jointe  à  cette  réduction  ali¬ 
mentaire,  l’administration  d'extrait  thyroïdien 
d’abord,  de  thrnoxine  ensuite  à  la  dose  de  i  milli¬ 
gramme,  ont  amené  un  amaigrissement  a&sez 
rapide  ;  le  premier  mois  elle  a  perdu  8  kilogrammes, 
les  mois  suivants  6  kilogrammes,  puis  4  kilo¬ 
grammes.  Au  moment  de  sa  sortie,  le  3  juillet 
1929,  son  poids  était  tombé  à  50  kilogrammes  ; 
elle  avait  donc  perdu  45  kilogrammes  en  neuf 
mois,  ce  qui  représente  une  moyenne  de  5  kilo¬ 
grammes  par  mois. 

A  ce  moment,  M'"*'  Her...,  ayant  repris  figure 
humaine,  ainsi  qu’en  témoignent  les  photogra¬ 
phies  jointes  à  son  dos.sier,  reprit  sa  place  à  son 
foyer  auprès  de  son  mari  aveugle,  et  me  témoigna 
-  dans  une  lettre  très  touchante  sa  reconnaissance 
d’avoir  rendu  une  femme  à  son  époux  ;  cependant 
la  joie  d’avoir  repris  figure  humaine  ne  pouvait 
tenir  contre  la  passion  de  la  nouniture  qui  la  te¬ 
naillait,  et  lorsqu’elle  revint  nous  trouver  après 
l’été,  au  début  de  novembre,  sou  poids  était  déjà 
remonté  à  62  kilogrammes.  Le  dosage  de  l’urée 
sanguine  indiquait  un  chiffre  de  o"i',40  et  la  me¬ 
sure  de  la  constante  d’Ambard  donnait  ma  coef¬ 
ficient  de  G,r5.  Malgré  nos  conseils,  elle  conti¬ 
nua  d’ailleurs  à  engraisser  ;  il  en  fut  de  mêiné  toute 
l’année  1930,  si  bien  que,  lorsqu’elle  rentra  le 
10  décembre  1930  dans  notre  service,  son  poids 
était  remonté  à  93  kilogrammes. 

Cette  fois  encore  elle  venait  faire  une  cure 
d’amaigrissement,  tout  au  moins  en  avait-elle 
le  désir  ;  mais  elle  n’eut  pas  le  eoui'age  de  se  sou¬ 
mettre  à  la  restriction  aUnientaire  nécessaire  ; 
aussi,  nous  étant  aperçus  qu’elle  était  ineapable 
de  suivre  un  régime  et  de  faire  de  l’exercice,  nous 
lui  avons  administré  de  la  thyroxine,  à  des  doses 
progressives  'allant  jusqu’à  5  milligrammes  par 
jour.  Le  médicament  fut  très  bien  supporté  et 
produisit  un  excellent  effet  :  le  31  mars  1931,  le 
poids  était  retombé  à  68  kilogrammes-  ;  la  malade 
avait  donc  perdu  21  kilogrammes  en  l’espace  de 
quatre  mois.  On  peut  se  rendre  compte,  à  la-  re¬ 
garder  aujourd’hui,  qu’elle  est  encore  fortement 
obèse  ;  en  effet,  avec  une  taille  de  i"b42,  68  kilo¬ 
grammes  représentent  plus  de  20  kilogrammes 
d’excédent. 

Ainsi,  voilà  l’histoire  d’une  femme  qui,  après 
avoir  engraissé  formidablement,  puisqu’elle  était 
arrivée  à  peser  deux  fois  plus  que  son  poids  nor¬ 
mal,  a  pu  maigrir  de  45  kilogrammes;  c’est-à-dire 
revenir  à  ce  poids  normal  sous'  l’influence  d’un 
régime-  réduit  et  de  là  thyroxine,  mais  a  regagné 
dkns  le  cours  de  l'année  suivante,  sous  l’influence 
dé  la  suralimentation,  son  poids-  antérieur  et  est 
en  train-,  -pour  le  moment,  dé  reperdre;  :  -toujours 
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sous  l’infiuencedu  régime  réduit  et  de  la  thyroxine, 
tout  cet  excédent  de  graisse  accumulée. 

Il  semble  bien  que  cette  femme  offre  une  pro¬ 
pension  considérable  à  l’obésité,  et  cependant 
il  n’y  a  dans  sa  nutrition  rien  d’anormal  ;  son 
métabolisme  basal,  mesuré  chaque  fois  qu’elle 
est  revenue  à  l’hôpital,  était  parfaitement  nor¬ 
mal  ;  il  a  fallu  un  traitement  thyroïdien  énergique 
pour  faire  monter  le  métabolisme  basal  au-des¬ 
sus  de  la  normale  et  aboutir  à  deux  reprises  au 
taux  de  -f  40  p.  100.  Il  est  remarquable  d’ailleurs 
que  la  forte  dose  de  thyroxine  qu’elle  a  prise  ; 
I  milligramme  pendant  plusieurs  mois  en  1929, 
puis  5  milligrammes  par  jour  en  1931,  n’ait  amené 
aucune  complication,  et  ait  produit  simplement 
une  tachycardie  progressive  sans  palpitations.  En 
juin  1929,  alors  que  son  métabolisme  était  de 
+  40  P'  100,  son  pouls  ne  dépassait  pas  84.  Un 
peu  plus  tard,  son  métabolisme  étant  à  14  p.  100 
'  au-dessus  de  la  normale,  son  pouls  était  de  92. 
En  février  1931,  son  métabolisme  est  monté  à 
-j-  40  p.  100  et  son  pouls  était  à  104. 

Ea  vraie  cause  de  son  obésité  est  dans  l’appétit 
excessif  dont  elle  est  douée  ;  elle  a  besoin  de  man¬ 
ger  constamment  et  de  manger  de  grosses  quan¬ 
tités  de  nourriture  ;  et  son  désir  de  maigrir  ne 
peut  pas  l’empêcher  de  dévorer  la  nourriture  :  il 
y  a  là  un  véritable  état  psychopathique,  une 
ofiiimiiiî  »,  comme  je  l’avais  appelée  en  1909. 
Poussée  par  le  besoin  constant  de  manger,  se 
cachant,  volant  la  nourriture,  s’en  faisant  appor¬ 
ter,  en  achetant  à  la  cantine,  allant  en  chercher 
au  dehors,  la  malade  montre  une  préoccupation 
constante  du  besoin  de  manger  ;  ses  mensonges, 
ses  roueries,  tous  les  actes  anormaux,  souvent 
absurdes,  qu’elle  exécute  caractérisent  chez  elle 
un  état  mental  pathologique,  une  véritable  pha¬ 
gomanie. 

A  cette  suralimentation,  la  sédentarité  due  à  la 
difficulté  de  se  déplacer  sous  l’influence  de  l’obé¬ 
sité  excessive  que  présentait  la  malade  en  1929 
apportait  une  cause  adjuvante  pour  l’obésité  ; 
mais  aujourd’hui,  malgré  le  relèvement  de  son 
poids,  notre  malade  se  déplace  facilement  et 
volontiers,  et  l’on  ne  peut  Vraiment  dire  ^ue 
son  obésité  relève  de  la  sédentarité. 

Il  semblerait,  dans  ce  cas  où  l’obésité  est  cau¬ 
sée  presque  entièrement  par  la  suralimentation, 
que  la  réduction  du  régime  dût  facilement  la 
faire  disparaître,  mais  il  n’en  est  rien  ;  il  est  cu¬ 
rieux  de  voir  que,  malgré  son  désir  très  vif  de 
maigrir  qui  l’a  fait  entrer  à  l’hôpital  et  y  passer  des 
mois,  la  malade  est  absolument  incapable  de 
suivre  un  régime  réduit  ;  elle  se  fait  apporter  de 
la  nourriture,  elle  en  achète  à  la  cantine,  elle  va 


en  chercher  au  dehors,  elle  en  prend  aux  autres 
malades,  niant  au  médecin  qu’elle  se  livre  à  cette 
suralimentation,  se  cachant  pour  manger,  s’enfer¬ 
mant  dans  les  cabinets  pour  absorber  rapidement 
sa  nourriture,  enfin  demandant  des  permissions 
pour  aller  chez  elle,  où  elle  se  gave  fortement, 
mais  termine  sa  journée  par  une  purgation,  afin 
que  la  balance  n’accuse  pas  le  lendemain  un  poids 
excessif.  Quand  on  l’interroge,  elle  répond  qu’elle 
ne  mange  même  pas  tous  les  aliments  qu’on  lui 
fournit  à  l’hôpital  ;  et  de  fait  elle  laisse  souvent 
une  partie  de  ses  aliments  sans  y  toucher.  En 
somme,  il  y  a  dans  sa  manière  de  se  comporter 
une  inconséquence,  une  absurdité  qui  sont  bien 
caractéristiques  du  dérangement  psychique.  Ajou¬ 
tons  à  cela  que  son  développement  intellectuel, 
qui  par  certains  côtés  est  très  enfantin,  ne  peut 
pas  être  dit  arriéré,  car  elle  sait  lire  et  écrire,  et 
met  l’orthographe  à  peu  près  aussi  bien  qu’un 
étudiant  en  médecine;  sur  certains  points,  elle 
raisonne  bien,  mais  sur  cette  question  de  la  nour¬ 
riture,  il  est  impossible  d’obtenir  d’elle  une  con¬ 
duite  rationnelle  ;  c’est  pourquoi  nous  avons  été 
obligés  de  traiter  cette  femme  par  la  thyroxine, 
principe  extrait  du  corps  thyroïde  par  Kendal  et 
reproduit  par  synthèse  par  Harrington,  dont  l’ac¬ 
tion  est  d’augmenter  les  combustions  dans  les 
tissus  et  par  suite  d’activer  la  destruction  des  tissus. 

De  même  que  Boothby  et  Stanley  Ford,  Mur¬ 
ray  Eion,  Noble,  Hartung,  Schittenhelm,  Zon- 
dek,  Sainton,  nous  avons  vu  la  thyroxine  syn¬ 
thétique  être  très  bien  supportée  par  notre  malade  ; 
il  nous  a  semblé  même  qu’elle  se  montrait,  dans 
le  traitement  de  l’obésité,  relativement  plus  ac¬ 
tive  et  mieux  tolérée  que  les  doses  correspon¬ 
dantes  d’extrait  thyroïdien. 

Certes,  le  métabolisme  basal  s’est  élevé  jusqu’à 
un  taux  de  40  p.  100  au-de,ssus  de  la  normale  après 
un  traitement  prolongé,  mais  le  pouls  n’a  pas 
subi  d’accélération  parallèle,  puisque,  avec  un 
métabolisme  de  -f-  40  p.  100,  il  ne  dépassait  pas 
84  pulsations  à  la  minute.  Nous  aurions  voulu 
voir  si  le  traitement  par  la  thyroxine  déter¬ 
minait  chez  les  obèses  en  voie  d’amaigrisse¬ 
ment  la  même  déperdition  d’azote  que  nous 
avions  constatée  en  1906  avec  E-  Furet  chez  un 
obèse  traité  par  le  corps  thyroïde,  mais  l’im¬ 
possibilité  d’obtenir  une  stricte  observance  du 
régime  nous  a  empêché  de  réaliser  cette  observa- 
’tion. 


.  Ea  phagomanie  dont  notre  malade  offrè  un 
exemple  remarquable  est  une  .affection  fréquente 
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c’est  elle  que  l’oiwetrouve  à  l’origine  du  plus 
grand  nonibre'des’cas  d’obésité  ;  elle  se  manifeste 
tantôt  avec  des  caractères  excessifs  qui  en  font 
véritablement  un  trouble  mental,  tantôt  au  con¬ 
traire  avec  une  bénignité  apparente  qui  ne  la  fait 
pas  considérer  autrement  qu’une  variété  de  gour¬ 
mandise.  Au  cours  de  mes  observations  sur  l’obé¬ 
sité,  j'ai  eu  l’occasion  d’en  avoir  d’assez  nom¬ 
breux  exemples. 

Tel  est  le  cas  d’une  jeune  fille  obèse  qui  vint  me 
voir  après  avoir  consulté  tous  les  médecins  de 
Paris  sans  jamais  suivi  leurs  conseils,  et  qui  de¬ 
puis  quatre  ans  se  soumettait  à  Une  suralimen¬ 
tation  excessive  par  crainte  de  se  sentir  faible. 
Son  appétit  était  considérable  ;  quand  elle  dînait 
au  restaurant  avec  son  père,  elle  réclamait  après 
le  repas,  pendant  qu’on  prenait  le  café,  des  sand- 
wiches  ;  chez  elle,  la  cuisinière  lui  servait  des  bif¬ 
tecks  en  plus  du  repas  de  famille;  dans  l’inter¬ 
valle  des  repas,  elle  se  bourrait  de  chocolat  ;  elle 
avait  toujours  faim  et  redoutait  l’inanition. 

Un  autre  de  mes  malades  était  un  homme  dia¬ 
bétique  traité  à  l’hôpital  de  la  Charité  ;  il  ne  se 
contentait  pas  du  régime  réduit  qui  lui  avait  été 
imposé,  et  chaque  jour,  vers  l’heure  oii  le  repas 
était  apporté  dans  la  salle,  il  se  mettait  à  l’affût 
■dans  un  couloir,  sé  précipitait  sur  le  chariot  rou¬ 
lant,  y  dérobait  un  gros  pain  et  se  sauvait  dans 
les  cours  de  l’hôpital  pour  cacher  son  pain  dans 
une  canalisation  d’égoût,  oii  il  retournait  dans  la 
journée  le  disputer  aux  rats  pour  le  manger. 

Je  me  souviens  aussi  d’une  femme  obèse  qui 
venait  me  consulter  en  1906  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine  et  qui  chaque  semaine  revenait  à  la  con¬ 
sultation  de  mon  service  ayant  quelque  peu  en- 
■graissé,  mais  affirmant  qu’elle  avait  suivi  son 
régime,  et  revenant  fidèlement  pour  s’entendre 
condamner  au  même  régime  alimentaire  ;  bien 
plus,  elle  voulut  entrer  dans  le  service  et  là,  pen¬ 
dant  que  nous  voyions  chaque  jour  .son  poids 
s’élever,  elle  jurait  ses  grands  Dieux  qu’elle  ne 
mangeait  rien  en  dehors  de  son  régime,  et  qu’elle 
n’absorbait  même  pas  tout  son  régime.  Des  in¬ 
firmières  affirmaient  même  qu’il  lui  arrivait  de 
rendre  une  partie  de  ses  repas  ;  en  réalité,  elle  se 
faisait  apporter  en  cachette  à  l’hôpital,  ou  bien 
elle  achetait  à  la  cantine,  des  aliments  qu’elle 
dévorait  rapidement  dans  l’ombre  des  w.  c.,  et 
ses  vomissements  résultaient  de  sa  hâte  à  trop 
manger.  Pourquoi  dans  ces  conditions  s'astrein¬ 
dre  à  revenir  à  une  consultation  et  même  à  en¬ 
trer  dans  un  service  d’hôpital  ?  H  y  a  là  quelque 
chose  d’absurde,  mais  c’est  cette  absurdité  qui 
donne  à  l'acte  un  caractère  de  folie  et  qui  lui 
mérite  son  nom  de  phagomanie. 


Des  grands  états  de  phagomanie  ne  sont  pas 
rares  ;  bien  plus  fréquents  encore  sont  les  petits 
états  de  phagomanie  ;  ceux-là  sont  très  répandus 
dans  le  monde.  Pour  être  moins  frappants  que  les 
premiers,  ils  n’en  possèdent  pas  moins  les  mêmes 
caractères.  J’ai  fréquemment  l’occasion  de  Voir 
des  dames  qui  viennent  se  plaindre  d’engraisser 
et  qui  refusent 'd’avouer  la  cause  réelle  de  leur 
engraissement  qui  est  l’excès  de  nourriture  ; 
elles  trouvent  toujours  des  termes  pour  déguiser 
l’abondance  de  l’alimentation,  des  raisons  pour  la 
justifier.  CejDendant,  si  elles  parviennent  à  se  trom¬ 
per  elles-mêmes  ou  à  tromper  leurs  proches,  elles 
ne  peuvent  nous  tromper  nous-mêmes;  il  suf¬ 
fit  de  les  voir  autour  d’une  table  de  thé,  devant 
un  buffet,  pour  se  rendre  compte  de  la  cause  réelle 
de  leur  engraissement  ;  souvent,  lors  d’une  pre¬ 
mière  consultation,  on  arrive  à  les  persuader 
(surtout  dans  la  période  où  la  mode  n’exigeait 
pas  des  lignes  Courbes)  de  faire  un  effort  pour  re¬ 
fréner  leur  appétit  et  pour  maigrir  ;  mais  cet 
effort  ne  dure  pas:  la  passion  de  la  nourriture  re¬ 
prend  ses  droits  ;  elles  retombent  dans  leur  péché 
de  gourmandise  et  dès  lors  il  est  impossible  d’ob¬ 
tenir  d’elles  aucun  effort  pour  lutter  contre  l’en¬ 
graissement  progressif  ;  elles  ne  s’arrêteront  que 
lorsque  l’obésité  aura  fait  d’elles  de  véritables 
malades. 

Devant  cette  impuissance  à  commander  à  sou 
propre  corps,  on  a  bien  l’impression  qu’on,  est  en 
présence  d’un  déséquilibre  du  système  nerveux, 
d’un  véritable  état  de  phagonianie  ;  ce  qui  jus¬ 
tifie  encore  cette  assimilation,  c’est  que  les  petits 
phagomanes  se  livrent  aux  mêmes  actes  absurdes 
que  les  grands  ;  ils  mentent,  ils  essayent  de  troin- 
per,  ils  trouvent  des  raisons  pour  justifier  leur 
suralimentation,  tout  comme  les  autres.  La  nature 
des  raisons  qui  sont  à  la  base  de  la  phagomanie 
justifient  encore  le  caractère  du  trouble  mental 
que  nous  accordons  à  ce  syndrome  :  toutes  les 
causes  en  sont  psychiques,  aucune  n’est  maté¬ 
rielle  ou  organique  ;  pas  i:^us  que  chez  la  malade 
dont  je  vous  ai  présenté  l’observation,  on  ne 
trouve  de  modification  du  métabolisme  basal. 
Il  n’y  a  qu’un  appétit  excessif.  Le  plus  souvent 
cet  appétit  se  satisfait  électivement  par  un  choix 
de  certains  aliments  ;  très  souvent  ce  sont  les 
mets  sucrés,  les  petits  fours,  les  bonbons,  les 
gâteaux  qui  sont  l’objet  du  désir.  Ce  n’est  en 
somme  qu’ime  exaspération  de  la  gourmandise. 

Chez  d’autres,  le  choix  ne  porte  pas  sur  les 
aliments  sucrés,  mais  au  contraire  sur  les  ali¬ 
ments  carnés,  les  mets  solides  ;  ceux-là  sont  pous¬ 
sés  par  le  besoin  d’acquérir  des  forces  et  surtout 
par  la  crainte  du  jeûne  et  de  la  défaillance  qu’il 
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peut  entraîner.  Il.s  prétendent  ressentir  un  état 
de  faiblesse  insupportable  dès  qu’ils  ne  sont  pas 
gavés  de  nourriture.  Certains  mettent  à  manger 
plus  que  les  autres  une  véritable  gloriole  ;  c’est 
dans  le  caractère  des  hystériques  et  des  pithia¬ 
tiques  de  chercher  à  se  distinguer  par  un  acte 
quelconque. 

Pour  certaines  dames,  l’esthétique  est  le 
primum  movens.  Certes,  dans  ces  dernières  an¬ 
nées,  elles  nous  ont  demandé  plus  souvent  à 
maigrir  qu’à  engraisser  ;  mais  si  maigrir  est  le  dé¬ 
sir  de  la  jeune  femme,  engraisser  est  celui  de  la 
femme  qui  sent  venir  la  vieillèsse  :  elle  surveille 
ses  rides  et  ne  songe  plus  qu’à  les  combler,  c’est 
pourquoi  elle  se  suralimente.  A  celles  qui  s’ima¬ 
ginent  avoir  trouvé  dans  l’engraissement  un  re¬ 
mède  aux  rides,  symlrole  de  la  vieillesse,  il  est 
inutile  de  conseiller  une  cure  d’amaigrissement, 
fût-elle  indispensable  au  point  de  vue  de  la 
santé,  elle.s  ne  vous  écouteront  jamais. 

Quelles  que  soient  les  raisons  qui  ont  imposé  le 
désir  de  la  suralimentation,  celle-ci  devient  à 
partir  d’un  certain  moment  une  idée  fixe  qui 
dirige  l’individu,  et  autour  de  laquelle  se  grou¬ 
pent  tous  les  actes  de  l’existence  ;  elle  commande 
à  l’indiyidu,  elle  règne  en  maître  dans  son  psy¬ 
chisme,  elle  s’y  installe  à  la  place  des  instincts 
naturels  ;  c’est  alors  que  l’on  peut  vraiment  par¬ 
ler  d’un  état  de  folie. 

ha  phagomanie  s’acquiert  à  tous  les  âges  ; 
très  souvent  elle  débute  à  la  fin  de  la  vie  sexuelle 
active,  à  l’époque  de  la  ménopause,  non  point  en 
raison  d’une  action  endocrinienne,  mais  simple¬ 
ment  en  raison  de  l’approche  de  la  vieillesse  qui 
réduit  le  nombre  des  plaisirs.  Parfois  elle  com¬ 
mence  dès  le  plus  jeune  âge  ;  c’est  alors  le  résul¬ 
tat  de  l’éducation  consciente  ou  inconsciente 
donnée  par  les  parents.  Dans  les  familles  de  gros 
mangeurs,  l’habitude  de  la  suralimentation  est 
déjà  imposée  au  fœtus  dans  le  sein  de  sa  mère  ; 
elle  se  poursuit  chez  l’enfant  nourri  au  biberon 
ou  au  sein  ;  elle  se  dévelojrpe  lorsque  l’enfant  s’as¬ 
sied  à  la  table  de  famille  ;  soit  que  les  parents 
poussent  volontairement  les  enfants  à  trop  man¬ 
ger,  soit  qu’ils  leur  donnent  sans  y  penser  l’exem¬ 
ple  de  l’intempérance. 

D’apparition  dans  certains  milieux  familiaux 
de  l’obésité  simultanément  chez  les  parents  et 
chez  les  enfants  a  fait  croire  k'  une  hérédité  ; 
il  n’en  est  rien  :  ce  n’est  point  le  germe  de 
l’obésité  qui  est  transmis,  c’est  l’habitude  de 
la  suralimentation  qui  est  imposée  ;  il  y  a 
là  un  de  ces  exemples  d’éducation  morbide  qu’il 
ne  faut  pas  confondre  avec  l’hérédité  patholo¬ 
gique. 


Comme  on  le  voit,  tout  dans  l’étude  de  la  pha¬ 
gomanie  met  au*  premier  plan  l’importance  de 
l’idée  morbide.  A  voir  la  suralimentation  pa¬ 
thologique  devenir  l’origine  de  la  plupart  des 
obésités,  on  pourrait  conclure  avec  une  appa¬ 
rence  de  justesse  que  l’obésité  e.st  le  résultat 
d’une  maladie  psychique  ;  assurément,  il  y  a  une 
grande  part  d’élément  nerveux  dans  le  dévelop¬ 
pement  de  l’obésité  comme  dans  celui  du  diabète 
gras,  comme  dans  celui  de  beaucoup-  de  dyspep¬ 
sies,  mais  il  faut  bien  remarquer  que  ce  n’est 
point  par  l’intermédiaire  d’un  trouble  du  système 
nerveux  de  la  vie  végétative  ou  d’un  trouble 
de  la  nutrition  que  la  phagonianie  agit  sur  l’or¬ 
ganisme  ;  son  action  résulte  de  ce  que  l’idée  fixe 
pathologique  impose  à  l’organisme  des  actes  ab¬ 
surdes  et  dangereux. 

Aussi  bien,  le  traitement  de  la  phagomanie 
doit-il  être  cherché  dans  la  rééducation  psy¬ 
chique  de  l’individu  ;  cette  rééducation  est  fort 
difficile  à  faire,  et  comme  tous  les  aliénés  grands 
ou  petits,  les  phagonianes  refusent  en  général  de 
se  laisser  guérir. 

D’histoire  de  notre  malade  en  fournit  un  bon 
exemple  ;  il  est  aussi  difficile  d’empêcher  un  pha- 
gomane  de  manger  qu’un  potomane  de  boire, 
qu’un  alcoolique  de  s’enivrer,  qu’un  morphi¬ 
nomane  de  se  piquer.  De  traitement  d’une  pa- 
rëille  affection  ne  relève  pas  des  hôpitaux  libres, 
mais  plutôt  des  asiles  dans  lesquels  le  malade,  isolé 
de  ses  conditions  ordinaires  d’existence  et  placé 
sous  l’influence  constante  d’un  médecin,  voit 
son  psychisme  transformé  et  redressé. 

Certains  moyens  violents  comme  l’emploi  de 
la  thyroxine  parviennent  à  triompher  de  la  sura¬ 
limentation;  notre  malade  en  a  fourni  un  exemple  ; 
mais  s’ils  font  disparaître  l’obésité,  ils  ne  guéris¬ 
sent  pas  la  phagomanie.  A  peine  échappé  à  la 
surveillance  médicale  et  aux  injections  de  thy¬ 
roxine,  le  sujet  retombe  dans  son  vice  moral  et, 
avec  la  phagomanie,  les  bénéfices  de  l’amaigris¬ 
sement  s’évanouissent.  On  ne  saurait  donc  être 
trop  sévère  dans  le  traitement  de  la  phagomanie, 
ni  trop  précoce  dans  l’institution  d’une  bonne 
éducation  alimentaire.  Il  ne  faut  pas  laisser  les 
habitudes  vicieuses  s’imposer,  car  elles  sont  plus 
tard  trop  difficiles  à  déraciner. 

Il  conviendrait  donc,  à  mon  avis,  de  faire  en¬ 
trer  l’éducation  alimentaire  dans  l’instruction 
générale  des  enfants,  de  façon  à-  redresser  les 
vicieux  ou  à  les  rendre  réfractaires  à  la  sugges¬ 
tion  morbide  que  leur  impose  le  milieu  patholo¬ 
gique  où  ils  vivent. 
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Pour  servir  de  base  à  notre  étude  des  complica¬ 
tions  nerveuses  du  diabète,  nous  avons  choisi 
quatre  observations  recueillies  dans  notre  service 
de  l’hôpital  Saint- André,  que  nous  allons  d’abord 
rapporter  : 

Observation.  I.  —  André  D...,  vingt-quatre  ans,  des¬ 
sinateur,  a  toujours  joui  d’une  santé  parfaite  ;  ses  parents' 
ses  frères  et  sœurs  se  portent  bien  ;  il  a'  présenté  les  pre¬ 
mières  manifestations  de  diabète  en  janvier  1930. 

Une  pol}mrie  assez  intense,  accompagnée  d’une  soif 
vive,  d’un  grand  appétit,  le  frappèrent  d’abord  ;  son 
poids  passa  en  quelques  semaines  de  72  à  58  kilogrammes- 
Peu  après  les  membres  inférieurs,  ne  pouvant  plus  porter 
le  poids  du  corps  dans  la  position  debout,  devinrent  très 
faibles  ;  le  repos  au  lit  s’imposa.  Un  médecin  consulté 
porta  le  diagnostic  de  paraplégie  d’origine  toxique.  Une 
analyse  d’urines  alors  pratiquée  mit  en  évidence  une  assez 
forte  quantité  de  sucre.  Un]  traitement  par  l’insuline  — 
40  unités  chaque  jour  —  fut  aussitôt  mis  en  train.  U’efîet 
en  fut  remarquable  sur  les  troubles  moteurs  qui,  très  vite, 
disparurent.  Le  poids  ne  remonta  cependant  pas  à  son 
chiffre  normal . 

L’insuline  fut  interrompue.  Ou  diminua  la  ration  hydro¬ 
carbonée  sans  imposer  toutefois  un  régime  bien  stricte¬ 
ment  mesuré.  L’état  général  était  assez  bon.  Toutefois 
la  diurèse  atteignait  encore,  dans  la  seconde  moitié  de 
1930,  deux  ou  trois  litres  par  jour,  et  chaque  litre  d’urine 
contenait  25  à  30  grammes  de  sucre. 

Le  jeune  homme  se  maria  à  la  fin  de  l’année  1930  ;  il 
eut  un  enfant  au  cours  de  1931. 

Aucun  changement  ne  survint  dans  son  état  jusqu’à 
juillet  1931.  Mais  à  partir  de  ce  moment  ses  facultés  géni¬ 
tales  diminuent  brusquement  ;  il  devient  en  quelques 
jours  frigide  et  impuissant.  Ln  même  temps,  sa  vue  com¬ 
mence  à  se  troubler,  et  il  voit  souvent  des  points  bril¬ 
lants  dans  son  champ  oculaire  ;  par  moments,  il  accuse 
de  l’amblyopie. 

Au  début  de  décembre  1931,  les  troubles  visuels  s’ac¬ 
centuent  encore,  et  en  quatre  ou  cinq  jours  la  lecture 
devient  impossible.  Des  troubles  moteurs,  analogues  à 
ceux  survenus  deux  ans  plus  tôt,  reparaissent  à  leur  tour 
une  véritable  paraplégie  s’installe. 

Ces  accidents  décident  le  malade  à  entrer  d’urgence  à 
l’hôpital. 

Lorsqu’il  arrive  dans  le  service  le  6  janvier  1932,  il 
présente  tous  les  symptômes  d’un  diabète  grave. 

Son  poids  est  tombé  à  53  kilogrammes  ;  sa  lassitude 
est  extrême  ;  sa  soif  très  vive  ;  son  appétit  par  contre  a 
disparu  depuis  quelques  jours.  La  quantité  des  urines 
dépasse  4  litres  par  vingt-quatre  heures;  elles  contiennent 
60  grammes  de  sucre  par  litre  et  de  l’acétone,  dont  l’odeur 
est  d’ailleurs  nettement  retrouvée  dans  l’haleine. 

Un  dehors  de  ces  signes  fondamentaux,  l’attention 


est  particulièrement  attirée  sur  le  système  nerveux  ;  il 
existe  eu  effet  des  troubles  moteurs  et  des  troubles  seuso- 

Les  troubles  moteurs  portent  exclusivement  sur  les 
membres  inférieurs,  dont  tous  les  segments  —  fesse,  cuisse 
et  jambe  —  sont  atteints.  La  force  de  tous  les  muscles  est 
diminuée  ;  cependant,  il  n’existe  pas  de  paralysie  com¬ 
plète  et  les  mouvements  restent  possibles  ;  mais  ils 
s’exéciiteut  avec  une  extrême  faiblesse,  à  tel  point  que  la 
station  verticale  est  impossible.  Il  n’y  a  aucun  trouble  sen¬ 
sitif,  ni  objectif,  ni  subjectif.  Les  réflexes  tendineux  achil- 
léens  et  rotulieiis  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  réflexe 
plantaire  se  fait  normalement  en  flexion.  Ou  ne  remar¬ 
que  aucun  trouble  trophique.  Pas  de  troubles  sphincté¬ 
riens.  La  frididité  est  complète,  mais  elle  est  bien  anté¬ 
rieure  aux  accidents  récents.  Du  côté  de  l’abdomen  et 
du  tronc,  on  ne  relève  rien  d’anormal.  Les  réflexes  cuta¬ 
nés  abdominaux  sont  conservés.  Au  niveau  des  membres 
supérieurs  peut-être  existe-t-il  une  légère  diminution  de 
la  force  musculaire,  mais  à  peine  appréciable.  Les  ré¬ 
flexes  sont  conservés,  la  sensibilité  est  intacte.  Il  en  est  de 
même  au  niveau  de  la  face. 

Les  troubles  sensoriels  frappent  seulement  l’appareil 
visuel.  M.  le  professeur  Teulières  donne  de  l’examen  qu’il 
pratiqua  le  7  janvier  1932  le  compte  rendu  suivant  : 

«Acuité  visuelle  ;  œil  droit,  1/20;  œil  gauche,  1/3. 

«  Il  existe  un^scotome  central  par  névrite  rétro-bulbaire 
d’origine  toxique.  Des  deux  côtés,  il  existe  des  troubles 
de  l’accommodation.  Pas  de  lésions  rétiniennes.  » 

L’examen  des  autres  appareils  ne  révèle  aucun  symp¬ 
tôme  anormal,  aucun  trouble  fonctionnel  appréciable. 

Le  malade  est  immédiatement  soumis  à  un  régime 
strict  ;  80  grammes  d’hydrates  de  carbone,  80  grammes 
de  protéines,  40  grammes  de  graisses. 

En  même  temps  il  reçoit  des  injections  d’insuline  : 
80  unités,  puis  100  unités,  puis  120  par  vingt-quatreheures. 

L'effet  de  cette  thérapeutique  sur  l'ensemble  du  syn¬ 
drome  diabétique  est  bon  :  disparition  de  l’acétonurie 
diminution  de  la  glycosurie  et  de  la  polyurie,  augmen¬ 
tation  du  poids. 

Mais  c’est  surtout  vis-à-vis  des  accidents  nerveux  que 
les  résultats  de  ce  traitement  sont  véritablement  sur¬ 
prenants.  Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  l’asthénie 
diminue,  les  troubles  moteurs  des  membres  inférieur 
disparaissent,  et  l’acuité  visuelle  augmente  pour  ains 
dire  d’heure  en  heure  ;  la  lecture  devient  possible  au 
bout  de  quarante-huit  heures.  Ou  constate  de  huit  jours 
en  huit  jours,  dans  le  service  d’ophtalmologie,  une  aug¬ 
mentation  progressive  de  l’acuité  visuelle,  qui,  au  bout 
d’un  mois,  est  absolument  normale  pour  les  deux  yeux. 
L’examen  du  fond  d’œil  ne  permet  plus  d’y  découvrir 
en  février,  le  moindre  signe  anormal. 

L’amélioration  de  la  motricité  suit  une  marche  paral¬ 
lèle  à  celle  de  la  vision  ;  la  marche  redevient  très  rapide¬ 
ment  possible.  Le  15  janvier,  après  huit  jours  d’insuline, 
c’est  à  peine  si  l’on  découvre  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs  une  légère  diminution  de  la  force  musculaire.  Les 
réflexes  rotuliens,  quoique  très  faibles,  peuvent  être  décou¬ 
verts  ;  les  achilléens  restent  abolis.  Ils  ne  reparaîtront 
qu’en  février,  au  moment  où  la  force  redeviendra  abso¬ 
lument  normale.  Fin  avril  1932,  l’examen  neurologique 
complet  ne  permet  plus  de  découvrir  le  moindre  symptôme 
anormal.  Tous  les  réflexes  ont  reparu  ;  ils  sont  même  un 
peu  vifs. 

Laissant  délibérément  de  côté  les  réflexions 
qu’inspire  l’action  de  l’insuline  sur  la  glycosu 
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«t  la  glycémie  de  ce  malade  (i),  nous  ne  retien¬ 
drons  que  son  effet  sur  les  troubles  nerveux. 

Elle  fut  véritablement  surprenante  :  la  vision 
récupérée  en  trois  jours,  la  force  musculaire  retrou¬ 
vée  en  une  semaine,  une  névrite  optique  guérie 
en  un  mois,  des  réflexes  tendineux  reparus  dans 
le  même  délai,  tel  est  chez  ce  jeune  homme  le 
bilan  magnifique  de  la  cure  d’insuline. 

Obs.  II.  —  Mol...,  âgée  de  soixante-douze  ans, 

entre  en  mars  1931  à  l’Jiôpital  Saint-André,  parce  qu’elle 
est  atteinte  d’un  diabète  qui  entraîne  actue'lement  des 
troubles  fort  pénibles. 

Les  premières  manifestations  .remontent  à  iijzQ  ^ 
polyurie  de  4  ou  5  litres  ;  polydipsie,  augmentation  sen¬ 
sible  de  l’appétit.  Mais  ces  troubles  furent  passagers,  et 
disparurent  spontanément  ;  le  taux  des  urines  se  réduisit 
à  I  000  ou  I  500  grammes.  Toutefois,  une  glycosurie  — 
dont  le  dosage  n’avait  pas  été  pratiqué  au  début  —  per¬ 
sista  ;  plusieurs  analyses  révélèrent  40  à  45  grammes  de 
sucre  par  litre  d’irrine. 

Ce  diabète  ne  fut  pas  soigné  pendant  la  première  année 
qui  suivit  son  apparition.  Il  n’entraîna  d’ailleurs  aucun 
trouble  spécial. 

Il  en  va  tout  autrement  depuis  le  début  de  Tannée  1 931 . 
Un  pruit  vulvaire  intense  a  fait  son  apparition.  Perma¬ 
nent,  il  empêche  tout  sommeil  ;  intolérable,  il  provoque 
un  grattage  dont  les  téguments  portent  les  traces.  C'est 
dans  l’espoir  d’en  obtenir  la  guérison  que  la  malade  est 
entrée  à  l’hôpital. 

Mais  elle  a  encore  d’autres  troubles  ;  elle  se  plaint 
de  douleurs  qui  siègent  au  niveau  des  membres  inférieurs 
surtout,  au  niveau  du  tronc  et  des  membres  supérieurs. 
Elle  les  compare  à  des  «  rongements  »,  à  des  «  écrasements  ». 
Ces  algies  surviennent  aussi  bien  au  repos  qu’à  la  marche, 
aussi  bien  la  nuit  que  le  jour.  La  palpation  ne  les  provo¬ 
que  pas.  La  malade  a  en  outre  l’impression  que  la  force 
musculaire  de  ses  membres  inférieurs  a  diminué  ;  peut- 
être  a-t-elle  aussi  des  troubles  de  l’équilibre  :  elle  éprouve 
parfois  une  certaine  difficulté  à  conserver  la  position  ver- 

Elle  présente  enfin,  depuis  plusieurs  mois,  des  crises 
d'angine  de  poitrine  très  nettes,  qui  surviemient  soit  à 
Tellort,  soit  dans  le  décubitus,  la  nuit. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  relève  une  fièvre 
typhoïde  à  l’âge  de  quatorze  ans,  des  bronchites  très  fré¬ 
quentes,  des  crises  de  coliques  hépatiques  dont  Tune  fut 
suivie  d’un  ictère  prolongé.  Elle  a  eu  deux  enfants  :  Ton 
est  mort  tuberculeux  à  vingt  ans,  l’autre  est  en  bonne 
santé  ;  elle  n’a  pas  fait  de  fausse  couclie.  Elle  affirme  ne 
■consommer  exagérément  ni  vin  ni  alcool.  Sa  mère  est 
morte  à  cinquante-cinq  ans  d’im  ictus  ;  eUe  était  gout¬ 
teuse  et  lithiasique.  Son  père  est  mort  à  soixante-cinq 
ans  du  diabète.  Un  grand-père  paternel  est  mort  lui  aussi 
■du  diabète. 

A  son  arrivée  dans  le  service,  cette  malade  est  dans  un 
état  à  la  fois  d’agitation  et  de  fatigue  extrêmes,  que  Tin- 
sonmie  provoquée  par  son  prurit  explique  fort  bien. 

Son  syndrome  diabétique  n’est  pas  très  intense  ;  elle 
n’a  pas  maigri  ;  le  taux  de  ses  urines  ne  dépasse  pas 

(i)  Le  syndrome  humoral  de  ce  malade  sera  exposé  en 
■détail  dans  un  article  prochain  consacré  à  la  glycémie  des 
diabétiques  traités  par  TinsuHne. 


I  500  grammes  ;  et  elles  contiennent  20  à  30  grammes  de 
sucre  par  litre.  On  n’y  trouve,  pas  d’acétone.  I,e  taux  de 
la  glycémie  atteint  iBL5opar  litre. 

-•Vjoutons  à  ces  données  que  le  Bordet-ttbissenuaun  est 
nettement  positif  dans  le  sang. 

1,’exainen  des  divers  appareils  permet  de  constater 
certains  signes  anormaux  : 

D’abord  une  artério.sclérose  généralisée.  Ou  entend  à 
la  base  un  souffle  systolique  aortique.  I41  radiographie 
montre  un  cœur  de  volume  normal,  une  aorte  normale 
aussi  dans  ses  dimensions  mais  extrêmement  opaque. 
La  tension  artérielle,  plusieiws  fois  recherchée,  varie  : 
on  note  un  jour  Zj-io  ;  quelques  jours  après,  19-9. 

Il  existe  d’indiscutables  troubles  nerveux. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  il  semble  que  la 
force  musculaire  soit  diminuée,  eu  particulier  celle  des 
muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Les  troubles 
sensitifs  subjectifs  signalés  ne  sont  pas  les  seuls  décou¬ 
verts.  La  sensibilité  tactile  est  normale  ;  mais  la  sensi¬ 
bilité  à  la  piqûre  et  la  sensibilité  thermique  .semblent 
abolies' dans  certains  territoires  :  à  la  face  interne  et  à  la 
face  postérieure  des  cuisses  et  des  jambes.  La  percussion 
du  tibia,  le  pincement  du  tendon  d’Achille  ne  sont  pas 
douloureux.  Par  contre,  la  pression  des  masses  musculai¬ 
res  est  très  sensible.  Les  réflexes  rotullens  sont  très  fai¬ 
bles.  Les  achilléens  sont  complètement  abolis.  Le  réflexe 
plantaire  se  fait  en  flexion. 

Au  niveau  du  tronc  et  de  Tabdomeu,  onaie  décèle  aucun 
trouble  neurologique  bien  net,  sauf  des  zones  assez  nom¬ 
breuses  et  assez  irrégtdières  d’anesthésie.  L’abolition  des 
réflexes  cutanés  n'a  guère  de  signification  sur  un  gros 
ventre  flasque  et  étalé. 

Les  membres  supérieurs  présentent  des  modifications 
analogues  à  celles  découvertes,  au  niveau  des  membres 
inférieurs  :  mêmes  troubles  sensitifs,  même  diminution 
très  légère  des  forces,  même  abolition  des  réflexes. 

Il  n’y  a  par  contre  aucun  trouble  neurologique  du  côté 
de  la  face  ;  aucun  trouble  de  l’appareil  oculaire  en  par¬ 
ticulier  ;  la  musculature  interne  et  externe  fonctionne 
bien. 

Le  diagnostic  i^récis  des  accidents  nerveux  pré,sentés 
par  cette  malade  doime  lieu  à  discussion.  On  se  demande 
un  moment  s’il  ne  s’agit  pas  d’un  tabes  fruste.  Mais  une 
ponction  lombaire  permet  de  retirer  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  parfaitement  normal,  dont  le  Wassermann  se 
montre  négatif  (alors  qu’il  est  positif  dans  le  .sang).  On 
pense  alors  qu’il  s’agit  d’une  polynévrite,  dont  la  nature 
e.xacte  est  difficile  à  préciser  ;  on  ne  peut  obtenir  l’aveu 
d’aucim  excès  alcoolique. 

A  l’examen  des  divers  autres  appareils,  on  ne  découvre 
aucun  symptôme  anormal. 

Dès  son  arrivée  à  l'hôpital,  la  malade  est  soumise  au 
.  traitement  composé  d’un  régime  à  80  grammes  d’hy¬ 
drates  de  carbone  et  de  40  unités  d’insuline,  endeuxinjec- 
tions  de  vingt  unités. 

Le  résultat  de  ce  traitement  sur  les  divers  symptômes 
présentés  par  la  malade  est  inégal.  Le  syndrome  diabé¬ 
tique  proprement  dit  est  amélioré,  bien  que  le  régime  ne 
soit  pas  strictement  suivi.  La  diurèse  se  fixe  entre  i  000 
et  I  200  grammes  ;  et  les  urines  contiennent  seulement 
15  à  20  grammes  de  sucre  par  litre.  Pas  de  modification 
sensible  de  la  glycémie,  qui  reste  fixée  à  ib'’,50. 

Le  prurit  vulvaire  disparaît  comme  par  enchantement 
dès  les  premières  injections  d’insuline,  alors  qu’il  avait 
résisté  depuis  trois  mois  à  toutes  les  thérapeutiques 
locales  et  générales. 

Par  contre,  les  douleurs,  les  troubles  moteurs,  les 
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perturbations  des  réflexes  ne  sont  nullement  modiflés. 
Ils  persistent  encore  sans  atténuation  après  deux  mois 
de  cure,  lors  du  départ  de  la  malade. 

Les  crises  d’angine  de  poitrine  furent  très  rares  durant 
le  séjour  à  l'hôpital,  en  raison,  probablement,  du  repos  et 
du  régime  imposés.  Mais  elles  reprennent  à  la  sortie.  L'une 
d'entre  elles  est  probablement  la  cause  de  la  mort  subite 
de  la  malade,  survenue  quatre  mois  après  son  départ  de 
l’hôpital.  Les  douleurs  des  membres  inférieurs  ne  s’étalent 
jamais  atténués. 

IvCS  conclusions  suivantes  se  dégagent  de  cette 
observation  ; 

ba  thérapeutique  par  l’insuline  a  eu  une  action 
favorable  mais  modérée,  sur  un  syndrome  dia¬ 
bétique  qui  n’était  d’ailleurs  pas  très  iirtense  ; 
elle  a  parfaitement  supprimé  le  prurit  vulvaire  ; 
elle  s’est  montrée  par  contre  complètement  ino¬ 
pérante  à  l’égard  d’un  syndrome  d’allure  polyné- 
vritique,  caractérisé  par  des  douleurs  spontanées, 
des  troubles  sensitifs,  une  diminution,  égère  de 
la  force  musculaire  et  une  abolition  de  l’ensemble 
des  réflexes  tendineux  et  périostés. 

ha  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  observation 
était  une  femme  âgée,  artérioscléreuse,  syphili¬ 
tique. 

Obs.  III.  —  M™®  Léa  Lal...,  âgée  de  quarante-neuf 
ans,  ménagère,  entre  en  avril  1930  dans  le  service  de 
clinique  médicale  alors  dirigé  par  notre  regretté  maître, 
M.  le  professeur  Verger,  parce  qu’elle  souffre  vivement 
des  membres  inférieurs  et  qu’elle'  est  gênée  pour  marcher. 

Elle  sait  et  signale  immédiatement  qu’elle  est  diabé¬ 
tique  depuis  cinq  ans  ;  son  diabète  s’est  révélé  par  une 
polydipsie  et  une  polyurie  assez  intense.  Néanmoins, 
il  n’a  entraîné  aucun  trouble  sévère,  aucun  amaigrisse¬ 
ment  ;  la  malade  ne  s’en  préoccupe  nullement,  ne  suit 
aucun  régime,  et  ce  n’est  point  pour  ce  motif  qu’elle  entre 
à  l’hôpital. 

.  Ce  sont  les  douleurs  qu’elle  ressent  au  niveau  des  mem¬ 
bres  inférieurs  qui  l’y  amènent.  Ces  douleurs  ont  débuté 
en  janvier  1930,  trois  mois  avant  son  entrée  dans  le  ser¬ 
vice,  et  quatre  ans  après  l’apparition  de  son  syndrome 
diabétique.  Elles  ont  intéressé  tout  d’abord  les  cuisses, 
puis  bientôt  la  totalité  des  membres  inférieurs.  Elles 
sont  continues,  mais  avec  des  paroxysmes  ;  elles  persis¬ 
tent  même  durant  la  nuit,  et  empêchent  tout  sommeil  ; 
elles  sont  comparables  à  des  piqûres  multiples;  elles  ont 
résisté  à  tous  les  calmants.  Une  quinzaine  de  jours  après 
leur  début,  des  troubles  moteurs  ont  fait  leur  apparition  ; 
les  jambes  sont  devenues  très  faibles,  la  station  verti¬ 
cale  très  difficile,  la  marche  pénible. 

Malgré  ces  aecidents,  l’état  général  est  resté  excellent  ; 
le  poids  n’a  pas  diminué  ;  le  syndrome  diabétique  ne 
semble  pas  avoir  subi  de  modifications  notables  —  à  vrai 
dire,  il  n’a  pas  été  très  surveillé.  A  aucun  moment  la 
température  n’a  dépassé  la  normale. 

Les  antécédents  de  cette  malade  sont  chargés  ;  à  seize 
ans  elle  fut  atteinte  d’une  pleurésie  qui  dura  trois  ou  qua¬ 
tre  mois.  Mariée  à  vingt  ans,  elle  a  eu  une  seule  grossesse, 
à  trente-deux  ans  ;  elle  a  subi  il  y  a  dix  ans  une  appendicec¬ 
tomie  à  ehaud,  suivie  d’un  abcès  dans  la  fosse  iliaque, 
dont  le  drainage  a  nécessité  une  seconde  intervention. 


Elle  affirme  n’avoir  jamais  consommé  exagérément  de 
boissons  alcooliques. 

Lorsqu’elle  entre  dans  le  service,  elle  offre,  à  première 
vue,  toutes  les  apparences  d’une  femme  en  bonne  santé  ; 
replète  et  colorée,  elle  n’a,  semble-t-il,  nullement  pâti 
des  troubles  qu’elle  décrit. 

Son  syndrome  diabétique  n’est  pas  très  sévère.  Elle 
n’a  pas  maigri.  Elle  urine  i  500  grammes  et  elle  élimine 
lüo  grammes  de  sucre  par  jour.  Sa  glycémie,  assez  élevée, 
est  à  zK^yo. 

L’appareil  cardio- vasculaire  semble  normal.  La  ten¬ 
sion  artérielle  est  à  15-8. 

Les  reins  ne  paraissent  pas  fonctionner  parfaitement. 
Les  urines,  à  plusieurs  reprises,  contiennent  quelques  cen¬ 
tigrammes  d’albumine.  L  azotémie  est  un  peu  élevée,  à 
oer,5o. 

Aucun  trouble  digestif  ;  aucun  trouble  respiratoire, 
et  rien  d’anormal  à  l’examen  objectif  de  ces  deux  appa- 

II  n’en  est  pas  de  même  eu  ce  qui  concerne  le  système 
nerveux.  Ou  assiste  progressivement  à  l’installation 
d’un  syndrome  très  complexe. 

A  l’arrivée  de  la  malade  à  l’hôpital,  les  troubles  fonc¬ 
tionnels  quelle  accuse  et  que  nous  avons  signalés  —  dou¬ 
leurs,  perte  de  forces  —  se  complètent  de  symptômes  dé¬ 
couverts  à  l’examen  objectif. 

Il  existe  une  nette  diminution  des  forces  musculaires 
au  niveau  de  l’ensemble  des  membres  inférieurs.  Il  n’y 
a  par  contre  aucune  contracture,  aucune  raideur.  Il 
n’y  a  pas  de  troubles  marqués  de  la  sensibilité  objective  : 
le  contact,  la  chaleur  et  le  froid,  la  douleur,  le  pincement 
des  tendons  sont  correctement  interprétés.  Les  réflexes 
rotuliens  existent,  les  achilléens  sont  abolis  ;  le  réflexe 
plantaire  se  fait  en  flexion.  On  ne  découvre  nulle  part 
aucun  trouble  trophique.  Il  n’existe  non  plus  aucun  trou¬ 
ble  sphinetérien. 

La  sensibilité,  la  force  musculaire  du  tronc,  des  mem¬ 
bres  supérieurs  semblent  absolument  normales.  Les  ré¬ 
flexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis,  mais  l’état  de 
l’abdomen,  adipeux,  eouturé  de  cicatrices,  enlève  à  cette 
constatation  toute  sa  signification.  Les  membres  supé¬ 
rieurs  ont,  par  contre,  conservé  tous  leurs  réflexes. 

Aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  sensoriel  du  côté 
de  la  face.  En  particulier,  la  vision  est  parfaite,  la  mus¬ 
culature  interne  et  externe  des  globes  ocuulaires  fonctione 
bien. 

Dans  les  mois  qui  vont  suivre  —  mai,  juin,  juillet 
1930  —  nous  avons  pu  assister,  malgré  le  traitement, 
dont  nous  donnerons  les  détails,  à  une  aggravation  sen¬ 
sible  du  syndrome  neurologique  que  nous  venons  de 
décrire.  Cette  aggravation  se  manifeste  de  deux  façons  ; 
intensité  plus  grande  des  accidents  sur  les  régions  primi¬ 
tivement  atteintes  ;  extension  du  processus  à  des  zones 
jusque-là  indenmes.  Au  niveau  des  membres  inférieurs, 
les  douleurs  et  les  troubles  moteurs  se  complètent  d’une 
grosse  atrophie  museulaire  et  d’altérations  importantes 
de  la  sensibilité  objective.  Et  en  même  temps,  le  proces¬ 
sus  prend  une  marche  lentement  ascendante,  et  les  algies, 
la  déficience  motrice  qui  étaient  l’apanage  des  membres 
inférieurs,  gagnent  l’abdomen. 

En  juillet  1930,  trois  mois  après  l’arrivée  de  la  malade, 
six  mois  après  le  début  de  ses  accidents,  M.le  professeur 
Verger  fait  consigner  dans  l’observation  les  précisions 
suivantes  : 

Atrophie  musculaire  marquée,  principalement  au 
niveau  de  la  cuisse  droite,  dont  on  ne  parvient  pas,  à  la 
palpation,  à  sentir  les  museles.  Diminution  considérable 
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de  la  force  musculaire  :  lorsqu'on  soulève  et  soutient  le 
,  genou,  la  malade  arrive  à  peine  à  détacher  le  pied  du 
plan  du  lit.  Diminution  globale  de  la  force  musculaire 
au  niveau  des  deux  jambes.  Eu  dehors  des  douleurs  qui 
conservent  les  mêmes  caractères  qu’au  début,  mais  qui 
ont  accru  leur  intensité,  des  troubles  sensitifs  objectifs 
très  nets  ont  fait  leur  apparition.  Il  existe  sur  la  face 
antéro-exteme  du  membre  inférieur  droit  une  veste 
bande  anesthésique  intéressant  les  territoires  radiculai¬ 
res  El,  Ej.  Ej,  El  ;  la  douleur,  le  chaud  et  le  froid  n’y 
sont  pas  perçus,  le  contact  fort  mal,  avec  beaucoup 
d’imprécision.  A  gauche,  on  retrouve  encore  une  zone 
anesthésique,  mais  plus  limitée,  n’intéressant  que  E.j  et 
El-  D’une  façon  générale,  d’ailleurs,  tous  les  troubles 
sont  beaucoup  plus  accentués  h  droite  qu’à  gauche. 

Des  deux  côtés,  les  réflexes  rotuliens  et  achillécus  sont 
abolis.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinsk  i. 

Au  niveau  de  l’abdomen  existent,  depuis  le  15  juin, 
des  douleurs  en  ceinture,  de  même  caractère  que  les  dou¬ 
leurs  des,  membres  inférieurs,  très  violentes.  Il  est  diffi¬ 
cile  d'apprécier  à  ce  niveau  les  troubles  moteurs.  S’il  en 
existe,  ils  sont,  eu  tout  cas,  légers. 

A  ce  moment  une  ponction  lombaire  est  pratiquée  ;  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  limpide  ;  il  contient  6  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube,  et  50  centigrammes  d’albu¬ 
mine  par  litre.  Ee  Wassermami  y  est  négatif. 

Après  le  mois  de  juillet  1930,  ce  syndrome  neurologi¬ 
que  a  continué  sa  marche  ascendante.  Ees  douleurs  se 
sont  manifestées  au  niveau  du  thorax,  pais  dans  les 
membres  supérieurs.  A  mesure  qu’elles  atteignaient  des 
segments  de  plus  eu  plus  élevés,  ces  douleurs  devenaient 
moins  vives  sur  les  segments  Inférieurs,  primitivement 
atteints. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  des  troubles  mo¬ 
teurs  font  leur  apparition  après  les  troubles  sensitifs  : 
c’est  une  diminution  globale  des  forces  au  niveau  des  bras, 
des  avant-bras,  plus  intense  à  droite  qu’à  gauche,  et 
intéressant  principalement,  des  deux  côtés,  les  extenseurs. 
Ou  ne  constate  pas  toutefois  de  troubles  bien  caractéri¬ 
sés  de  la  sensibilité  objective.  Il  semble  que,  par  places, 
existent  des  zones  d’hypoesthésie  :  elles  ne  sont  nettes  ni 
dans  leur  topographie,  ni  dans  leurs  caractères.  Ees  réflexes 
tendineux  et  ostép-périostés,  qui  existaient  tous  lois  de 
l’entréedela  malade  à  l’hôpital,  ont  complètementdJsparu. 

Ce  syndrome  neurologique  est  resté  tel  que  nous  venons 
de  le  décrire,  sans  modification  appréciable,  jusqu’en 
octobre  1930.  A  ce  moment-là,  une  amélioration  progres¬ 
sive  s’ébauche.  Petit  à  petit,  les  régions  primitivement 
atteintes  se  libèrent  :  les  douleurs  deviennent  moins  in¬ 
tenses  au  niveau  des  membres  inférieurs,  la  force  aug¬ 
mente.  Les  masses  musculaires  fondues  semblent  se  re¬ 
constituer  lentement.  Ea  malade  retrouve  un  sommeil 
qu’elle  avait  presque  complètement  perdu.  E’améliora- 
tion  est  toutefois  très  lente.  "Il  faudra  plusieurs  mois 
pour  que  disparaissent  les  troubles  moteurs  et  des  zones 
d’anesthésie  ;  encore  lorsque  la  malade  quittera  le  ser¬ 
vice, "en  février  1931,  conservera-t-elle  des  réflexes  com¬ 
plètement  abolis.  Nous  n’avons  pu  la  réexaminer  depuis 
lors  ;  nous  savons  seulement  qu’elle  reste  en  bonne  sauté. 

I,a  lecture  de  cette  observation  impose  quelques 
réflexions. 

Ce  grave  syndrome  neurologique  s’est  installé 
pendant  que  le  diabète  de  cette  malade  était 
activement  traité. 


2  Juillet  ig32. 

I/e  régime  — ■  qu’elle  suivait  d’ailleurs  mal  — 
s’étant  révélé  insuffisant  à  faire  disparaître  sa 
glycosurie,  on  a  pratiqué,  en  avril  1932,  des  injec¬ 
tions  quotidiennes  de  40,  puis  60,  puis  80  unités 
d’insuline.  Elles  n’eurent  aucun  mal  à  réduire  à 
un  chiffre  infime  la  glycosurie.  Malgré  cette  amé¬ 
lioration  du  métabolisme  hydrocarboné,  le  syn¬ 
drome  nerveux  non  seulement  ne  s’atténua  pas, 
mais  progressa  de  plus  belle. 

E’insuline  fut  abandonnée  en  juin,  le  diabète 
traité  seulement  par  le  régime.  La  glycosurie  re¬ 
monta,  sans  atteindre  aux  chiffres  antérieurs. 

En  septembre,  au  moment  où  se  faisait  l’exten¬ 
sion  du  syndrome  nerveux  vers  les  membres  supé¬ 
rieurs,  mie  nouvelle  cure  d’insuUne  fut  reprise. 
Elle  abaissa  le  sucre  urinaire  au  voisinage  de  zéro  ; 
la  glycérnie  descendit  à  i8r,8o.  Malgré  cela,  les 
symptômes  neurologiques  étaient  de  plus  en  plus 
sévères. 

Quand  ils  disparurent,  à  partir  de  novembre 
193I)  l’insuline  avait  été  abandonnée  ;  la  glyco¬ 
surie  oscillait  entre  15  et  25  grammes,  par  jour  ; 
la  malade  suivait  fort  mal  son  régime. 

Ee  syndrome  neurologique  observé  chez  cette 
malade  nous  a  semblé  assez  curieux  ;  il  s’agit  de 
troubles  sensitivo-nioteurs  accompagnés  d’aboli¬ 
tion  des  réflexes,  dont  la  marche  a  été  très  lente¬ 
ment  ascendante.  A  son  état  de  développement 
maximum,  il  réalisait  une  tétraplégie  incomplète, 
flasque,  accompagnée  d’altérations  importantes 
de  la  sensibilité.  Ees  douleurs  ont  même  consti¬ 
tué,  durant  toute  l’évolution,  le  symptôme  capital. 
Ce  tableau  clinique  s’est  trouvé  réalisé  chez  une 
femme  de  cinquante  ans,  diabétique  sans  dénu-  * 
trition,  dont  le  rein  n’a  pas  un  fonctionnement 
parfait,  dont  le  passé  pathologique  est  fort  chargé. 

E’insuline,  efficace  contre  un  syndrome  diabé¬ 
tique  d’ailleurs  bénin,  est  resté  absolument  im¬ 
puissante  vis-à-vis  des  accidents  nerveux  qui, 
après  onze  mois  d’évolution,  ont,  im  beau  jour, 
spontanément  régressé. 

Obs.  IV.  —  M™»  Georgette  Ea...,  âgée  de  soixante- 
quatre  ans,  qui  se  sait  diabétique  depuis  deux  ans,  entre 
dans  le  service  pour  des  douleurs  violentes  des  deux  mem¬ 
bres  inférieurs,  apparues  brusquement  il  y  a  six  jours. 
Elle  nous  raconte  l’histoire  suivante  : 

II  y  a  deux  ans  environ,  notre  malade  était  dans  un 
état  de  santé  florissant  :  gros  embompoint,  forte  man¬ 
geuse,  exerçant  normalement  sou  métier  de  vendeuse  de 
journaux.  A  cette  époque  elle  fut  frappée  par  l’apparition 
assez  brusque  d’une  soif  inextinguible.  Elle  buvait  tout 
le  long  de  la  journée  et  même  se  levait  la  nuit  pour  boire 
de  grands  verres  d’eau.  En  même  temps  s’installe  une 
polyurie  importante.  Sou  appétit,  toujours  excellent,  n’est 
guère  modifié. 

Bientôt,  un  fait  nouveau  l’àmène  chez  son  médecin.  Le 
matin,  lorsqu’elle  circulait  dans  les  rues  de  la  ville  pour 
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vendre  ses  journaux,  elle  éprouvait  au  niveau  de  la  vulve 
une  démingeaison  féroce.  Ce  prurit  vulvaire  était  d’une 
telle  intensité  qu'elle  devait  se  cacher  d'ans  les  couloirs 
pour  satisfaire  son  désir  impérieux  de  grattage.  Le  soir 
au  repos,  le  prurit  se  calmait.  vSur  la  vulve  il  n’y  avait 
aucune  lésion  apparente. 

En  même  temps  la  miction  était  légèrement  doulou¬ 
reuse  et  provoquait  une  sensation  de  brûlure. 

Devant  l’insuffisance  du  traitement  local  elle  va  con¬ 
sulter  un  spécialiste  de  la  peau  qui  porte  le  diagnostic 
de  diabète  ;  une  analyse  d’urine  décèle  à  ce  moment 
59  grammes  de  glucose. 

Un  régime  est  prescrit.  Bien  qu'assez  mal  suivi,  il  amène 
la  sédation  complète  du  prurit.  La  polydipsie  et  la  polyu¬ 
rie  3  atténuent.  Lt  le  sucre  urinaire  passe  progressive¬ 
ment  à  42  grammes,  36  grammes,  21  grammes . 

Cependant  cette  femme  éprouve  une  grande  fatigue. 
Elle  doit  s’étendre  aussitôt  qu’elle  rentre  chez  elle.  En 
outre,  depuis  longtemps,  dit-elle,  sujette  aux  rhumatis¬ 
mes,  elle  éprouve  de  vagues  douleurs  à  toutes  ses  arti¬ 
culations. 

Il  y  a  un  an  environ,  sa  vue,,  qui  était  excellente  jusqu’à 
cette  époque,  se  trouble  nettement.  Des  mouches  noires 
■passent  devant  ses  yeux.  Quand  elle  fixe  du  papier  blanc, 
elle  le  voit  piqueté  de  points  noirs.  Puis  progressivement 
un  brouillard  lui  voile  les  objets  et  le  6  mars  dernier  il 
lui  est  impossible  de  lire  un  journal.  Un  oculiste  consulté 
lui  dit  que  son  diabète  est  à  l’origine  de  tous  ses  troubles 
visuels.  Des  lunettes  prescrites  n’apportent  aucune,  amé¬ 
lioration. 


Cette  femme  signale  que  le  matin,  depuis  quelques  mois 
elle  éprouve  au  réveil  des  douleurs  qu’elle  décrit  a,ssez 
mal.  Au  niveau'  de  la  main  et  du  poignet,  c’est  un  engour¬ 
dissement  douloureux  sans  modifications  apparentes  de 
la  couleur  des  téguments.  Elle  est  incapable  de  se  servir 
de  ses  mains  ;  il  lui  est  arrivé  de  laisser  tomber  des  objets 
qu’elle -avait  saisis. 

■  Ces  troubles  sensitifs  et  moteurs  ne  persistent  pas  dans 
la  journée. 

Enfin,  dans  la  nuit  du  14  au  15  avril  vers  2  h.  30  elle 
est  révejllée  en  sursaut  par  des.  douleurs  d’une  violence 
extrême  qui  lui  décliirent  les  jambes. 

_  C’est,  dit-elle,  comme  si  on  lui  arrachait  la  peau,  on  lui 
tiraillait  les  pieds.  Les  douleurs  débutent  au-dessous  des 
deux  genoux  et  s’irradient  jusqu’à  la  cheville,  respectant 
le  pied.  Ultérieurement  ces  mêmes  algies,  dont  le  point 
de  départ  reste  fixe,  s’irradieront  vers  le  haut  jusqu’à  la 
racine  de  la  cuisse.  Elle  souffre  également  des  deux  côtés. 
Ce  sont  «des  lancées»  se  succédant  sans  répit,  à  peine 
espacées  de  quelques  secondes  d’atecalmie,  et  si  violentes 
qu'elles, lui  arrachent  des  cris. 

Quand  elles  se  calment,  il  persiste  un  état  d’endoloris¬ 
sement.  La  malade  a  l’impression  d’avoir  les  jambes  con¬ 
tusionnées,  elle  ne  peut  supporter  aucune  couverture. 
Elle  a  aussi,  dit-elle,  les  jambes  en  coton  et  se  sent  inca¬ 
pable  de  faire  un  pas. 

Désormais,  régulièrement  à  la  même  heure,  chaque 
nuit  les  douleurs  revinrent  aussi  atroces,  ne  se  calmant 
qu  à  la.  pointe  du  jour.  La  thérapeutique  prescrite  par  le 
médecin  n’apporte  pas  une  sédation  complète,  et  la  ma¬ 
lade  se  décide  alors  à  entrer  dans  le  service  . 


Les  antécédents  sont  sans  intérêt  ;  à  retenir  seulemen 
que  son  mari  est  mort  il  y  a  trois  mois  d’un  cancer  d 
l’estomaC;  sa  mère,  d’un  cancer  du  sein;  son  père  rhr 
matisant,  est  mort  de  la  variole. 

L  aspect  général  de  cette  femme  ne  laisse  pas  suppose 
la  gravité  des  troubles  dont  elle  se  plaint.  Petite,  gtassi 


le  visage  bien  coloré,  elle  présente  les  apparences  exté 
rieures  d’une  bonne  santé.  Sa  température  est  normale. 

Le  syndrome  diabéüqne  est  caractérisé  par  les  élé¬ 
ments  suivants  :  pas  d'amaigrissement  ;  taux  des  urines 
normal  :  de  800  à  i  200  grammes  ;  glycosurie  oscillant 
de  29  à  41  grammes  par  jour  ;  glycémie  de  ;  cho- 

lestérinémie  très  élevée,  à  58L50, 

L’examen  neurologique  permet  de  recueillir  luic  série 
de  signes  importants. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  la  force  musculaire 
es'c  conservée  ;  la  mobilité  active  et  passive  est  normale. 
En  dehors  des  troubles  subjectifs  signalés,  on  ne  découvre 
comme  altération  de  la  sensibilité  qu’une  légère  hyperes¬ 
thésie  des  muscles  à  la  pression.  Par  ailleurs,  le  contact, 
la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid  sont  normalement  perçus. 
Le  réfle.xe  rotulien  est  faible  du  côté  gauche,  complète¬ 
ment  aboli  du  côté  droit  ;  les  réflexes  achilléens  sont  abo¬ 
lis  des  deux  côtés  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en 
flexion  des  deux  côtés. 

Les  sphincters  fonctionnent  bien . 

La  musculature  abdominale  a  conservé  sa  force  ;  les 
réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  la  sensibilité,  la 
motricité  sont  normales. 

De  même  la  musculature  et  la  sensibilité  de  la  face 
dans  son  ensemble. 

Mais  il  existe  des  troubles  sensoriels.  Le  défaut  de  la 
vision  signalé  par  la  malade  a  pour  substratum  les  lésions 
ainsi  observées  par  M.  Bessière,  chef  de  clinique  de  M.  le 
professeur  Teulières-  : 

«  Cette  malade  présente  des-  lésions  importantes  de 
rétinite  exsudative  bilatérale.  Les  taches  blàuches  sont 
plus  larges  et  plus  abondantes  que  dans  la  rétinite  dia¬ 
bétique  classique.  Les  lésions  siègent  au  niveau  des  ma¬ 
cules,  et  l’acuité  visuelle  est  fortement  réduite  des  deux 
côtés.  On  trouve  à  la  périphérie  de  la  rétine  quelques  hé¬ 
morragies  en  flammèches  et  de  petites  taches  blanches.  A 
droite,  très  léger  œdème  papillaire.  La  tension  des  ar¬ 
tères  rétiniennes  est  élevée  :  so'-go  au  Bailliart.  Au  point 
de  vue  ophtalmoscopique,  l’aspect  des  lésions  peut  se 
situer  entre  les  aspects  classiques  des  rétinites  diabéti¬ 
ques  et  albuminuriques.  » 

L’appareil  auditif  fonctionne  bien. 

L’appareil  circulatoire  semble,  à  l’examen  clinique, 
absolument  normal.  La  malade  ne  présente  aucun  trouble 
fonctionnel  qui  puisse  être  rapporté  à  sa  défaillance.  La 
tension  artérielle  est  de  18-8  an  poignet,  22-10  à  la  che¬ 
ville  (Pachou). 

Le  fonctionnement  des  reins  semble,  grosso  modo,  satis¬ 
faisant.  Toutefois,  à  plusieurs  reprises,  on  -trouve  que  - 
ques  centigrammes  d’albumine  dans  l’urine  ;  l’urée  san¬ 
guine  est  de  0)34  ;  la  constante  à  0,100  ;  l’élimination  de 
la  phénolsulfonephtaléine  est  de  47  p.  100. 

L’examen  des.  autres  appareils  ne  révèle  aucune  ano¬ 
malie  notable. 

La  malade  est  soumise  à  partir  du  27  avril  à. un  régime 
mixte  de  80  grammes  d’hydrates  de  carbone,  80  grammes 
de  protéines,  40  grammes  de  graisses. 

Le  traitement  entraîne  une  diminution  légère  des  dou¬ 
leurs  ;  eh  même  temps,  la  glycosurie  descend  èn  dessous 
de  10  grammes;  La  glycémie  ne  suit  pas  une  évolution 
parallèle  et  s’élève  à'  z.Br,64. 

Le  résultat  étant  jugé  insufSsant,  on,  entreprend  une 
cure  par  l’insubne,  en  injectant  chaque  jour  vingt  unités. 
Le  résultat  est  favorable  sur  le  syndrome  diabétique  ;  la 
glycosurie  oscille  entre  i  et  5  grammes,  la  glycémie 
s’abais.se  à  i,iS. 
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Les  douleurs  diminuent  nettement  d’intensité.  La 
malade  dort  chaque  nuit.  Toutefois,  elle  souffre  encore, 
Quant  aux  troubles  oculaires,  ils  ne  subissent  aucunemodi- 
fication. 

Le  24  mai,  après  dix-huit  jours  d’insulinothérapie,  les 
douleurs  restent  encore  vives,  et  le  sommeil  difficile. 

Dans  cette  observation,  l’insuline  semble  avoir 
eu  une  action  légère  sur  les  douleurs  éprouvées  par 
la  malade. 

Les  accidents  nerveux  du  diabète. 

A  la  lumière  de  ces  observations  nous  allons 
tenter  une  classification  des  accidents  nerveux  du 
diabète. 

A.  Remarques  générales.  —  Il  est  à  signa¬ 
ler  que,  dans  ces  dernières  années,  cette  question 
a  fort  peu  intéressé  les  chercheurs.  Il  faut  remon¬ 
ter  à  des  travaux  déjà  anciens  pour  en  trouver  des 
études  sérieuses  ;  elles  n’ont  guère  été  remaniées 
depuis  la  découverte  de  l’insuline  ;  et  la  sensibilité 
des  complications  nerveuses  du  diabète  à  ce 
médicament  spécifique  ne  fait  l’objet  que  d’assez 
vagues  allusions. 

Ces  complications  nerveuses  du  diabète  sont 
pourtant  depuis  bien  longtemps  connues,  et  tous 
les  ouvrages  classiques  y  consacrent  d’assez  longs 
développements.  Mais  il  y  règne  une  certaine 
confusion,  et  l’on  retire  de  leur  lecture  l’impression 
que  les  auteurs  ont  eu  du  mal  à  classer  les  faits 
qui  s’offraient  à  leur  observation.  Da  plupart  des 
ouvrages  se  bornent  à  une  énumération  des  trou¬ 
bles  nerveux  rencontrés  chez  des  diabétiques  ; 
ces  troubles  sont  étiquetés  :  «  moteurs,  trophi¬ 
ques  ou  sensitifs  »,  mais  presque  nulle  part  n’est 
discutée  leur  nature  véritable.  Dépendent-ils  de 
lésions  des  nerfs  ou  des  centres  ?  Ces  lésions  relè¬ 
vent-elles  bien  du  diabète  et  seulement  du  diabète? 
Questions  qui  sont  souvent  laissées  sans  réponse, 
ou  plus  exactement,  ne  sont  même  pas  posées. 

Seule  la  polynévrite  diabétique  jouit  d’une  cer¬ 
taine  autonomie,  tant  en  raison  de  ses  caractères 
cliniques  assez  précis  que  des  travaux  anatomo¬ 
pathologiques  poursuivis  il  y  a  longtemps  déjà 
par  Pitres  et  ses  élèves,  par  Auché.  Mais  cette 
polynévrite  diabétique  est-elle  seule  responsable 
des  troubles  moteurs,  trophiques,  sensitifs,  ré¬ 
flexes  observés  dans  le  diabète  ?  Personne  ne 
l’affirme.  Da  polynévrite  n’apparaît  pour  les 
divers  auteurs  (Rathery,  in  Traité  des  maladies 
de  la  nutrition  ;  Le  Gendre,  in  Traité  de  médecine 
de  Widal;  Lépine,  in  Traité  du  diabète  sucré) 
que  comme  une  des  complications  nerveuses  pos¬ 
sibles,  au  milieu  de  beaucoup  d’autres.  Dans  le 
Traité  de  médecine  de  Widal  (t.  XXI),  Tinel,  étu- 
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diant  les  polynévrites  diabétiques,  se  demande  si 
l’ensemble  des  .troubles  nerveux  du  diabète  peut 
leur  être  rapporté,  et  si  elles  sont  toujours  à  l’ori¬ 
gine  de  l’abolition  des  réflexes,  des  troubles  tro¬ 
phiques,  etc. 

Bref,  les  complications  du  diabète  ne  sont  pas 
bien  rigoureusement  classées  dans  le  cadre  neuro¬ 
logique. 

Le  mécanisme  qui  les  rattache  au  diabète  n’est 
pas  nettement  établi,  et  ne  paraît  guère  avoir 
intéressé  les  auteurs.  Seul  Auché,  après  avoir  dé¬ 
montré  par  l’histologie  la  réalité  de  la  polyné¬ 
vrite,  avec  dégénérescence  périaxile  du  cylindraxe, 
tenta  de  la  reproduire  expérimentalement,  en 
soumettant  —  sans  résultats  d’ailleurs  —  des 
nerfs  à  l’action  de  solutions  glucosées. 

Nous  voudrions  à  l’aide  des  observations  ci- 
dessus  rapportées,  de  quelques  autres  que  nous 
n’avons  pas  citées,  tenter  d’établir  un  classement 
de  ces  complications  nerveuses.  Nous  insisterons 
beaucoup  moins  sur  leur  systématisation  neuro¬ 
logique  que  sur  leur  aspect  clinique,  et  sur  leur 
mécanisme  pathogénique.  Sur  ce  dernier  point 
leur  mode  de  réaction  à  l’insuline  viendra  nous 
apporter  des  clartés  nouvelles. 

Nous  ne  retiendrons  pas  dans  cette  discussion 
un  certain  nombre  de  troubles  dont  l’étiologie 
n’est  pas  asez  nettement  établie  pour  qu’il  puisse 
en  être  fait  état  :  la  lassitude,  l’impuissance  peu¬ 
vent  être  fort  bien  expliquées  par  les  troubles 
généraux  du  métabolisme,  sans  qu’il  soit  néces¬ 
saire  d’invoquer  un  mauvais  fonctionnement  du 
système  nerveux.  Quant  aux  hémiplégies,  aux 
convulsions  que  mentionnent  certains  auteurs, 
rien  ne  démontre  leurs  attaches  avec  le  diabète  ; 
tout  laisse  croire  au  contraire  qu’elles  surviennent 
par  leur  habituel  mécanisme  vasculaire  chez  des 
diabétiques,  mais  non  point  spécialement  parce 
qu’ils  sont  diabétiques. 

Il  nous  reste  donc  à  envisager  un  certain  nom¬ 
bre  de  troubles  moteurs,  sensitifs,  trophiques, 
réflexes.  Nous  y  joindrons  quelques  accidents 
portant  sur  les  organes  sensoriels,  plus  précisé¬ 
ment  sur  l’appareil  de  la  vision. 

B.  Allure  clinique  générale  des  complica¬ 
tions  nerveuses.  —  Ces  troubles  peuvent  appa¬ 
raître  soit  isolément,  soit  en  association.  Nous  pou¬ 
vons  les  classer  sous  les  rubriques  suivantes  : 

I.  Accidents  nerveux  monosymptomati- 
ques.  —  a.  Troubles  des  réflexes.  —  L’abo¬ 
lition  des  réflexes  tendineux  des  membres  infé¬ 
rieurs  constitue  très  souvent  le  seul  trouble 
nerveux  découvert  à  l’examen  des  diabétiques. 

b.  Troubles  sensitifs.  —  Les  troubles  sensitifs 
peuvent  exister  isolément  ;  ils  revêtent  alors. 
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souvent,  le  caractère  d’une  mononévrite,  sciatique, 
fémoro-cutanée;  d’une  névralgie  îaciale.  Parfois  les 
troubles  sensitifs  atteignent  de  vastes  territoires, 
principalement  au  niveau  des  membres:;  nous  les 
retrouverons  alors  aux  syndromes  complexes. 

c.  Troubles  moteurs.  —  Les  troubles  moteurs 
absolument  içolés  n’intéressent  généralement  que 
les  nerfs  extrinsèques  du  globe  oculaire.  Lorsqu’ils 
atteignent  d’autres  segments,  et  en  particulier 
les  membres,  ils  ne  re.stent  pas  isolés. 

d.  Troubles  trophiques.  —  Le  mal  perforant 
plantaire  est  le  plus  fréquent  de  tous. 

II.  Syndromes  complexes  observés  chez  les 
diabétiques.  —  a.  Par.4.lysies  avec  abolitiox 
DES  RÉFLEXES.  —  La  plupart  des  accidents  para¬ 
lytiques  diabétiques  revêtent  l’iallure  de  paralysies 
flasques  avec  abolition  des  réflexes  dans  le  terri¬ 
toire  correspondant  ;  les  deux  membres  inférieurs 
sont  électivement  touchés,  et  la  paraplégie  diabé¬ 
tique  se  trouve  ainsi  réalisée. 

b.  Troubles  sensitifs  avec  abolition  des 
réflexes.  ■ — Très  souvent  encore,  on  rencontre  ces 
deux  éléments  :  des  douleurs  spontanées,  parfois 
quelque  altération  de  la  sensibilité  objective,  et 
une  abolition  des  réflexes  alors  que  la  force 
musculaire  reste  sensiblement  normale. 

c.  Troubles  sensitivo-moteurs.  —  L’asso¬ 
ciation  des  troubles  sensitifs  et  moteurs  peut  être 
observée  sur  les  deux  membres  inférieurs,  ou 
parfois  sur  les  quatre  membres,  le  tronc  et  l’ab¬ 
domen.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont 
très  régulièrement  abolis  dans  les  territoires 
correspondants. 

d.  Des  troubles  trophiques  peuvent  s’asso¬ 
cier  aux  différents  accidents  que  nous  venons 
d’étudier,  et  réaliser  des  syndromes  plus  com¬ 
plexes,  assez  rares  d’ailleurs. 

III.  Les  accidents  oculaires.  —  Mises  à  part 
les  paralysies  des  moteurs  oculaires,  ces  accidents 
sont  de  deux  ordres  :  des  rétinites,  qui  rentrent 
à  peine  dans  le  cadre  que  nous  étudions  ;  ou  des 
névrites  optiques  entraînant  une  perte  sensible 
de  l’acuité  visuelle,  un  scotome  central,  et  provo¬ 
quant,  si  elles  persistent,  une  atrophie  optique 
définitive. 

TelleB  sont  les  complications  qui  nous  parais¬ 
sent  les  plus  fréquentes  ;  elles  méritent  bien  le 
.titre  de  complications  nerveuses  ;  aucun  autre 
mécanisme  qu’une  altération  ou  un  trouble  fonc- 
tionmei  du  système  nerveux  n’est  capable  de  les 
expliquer. 

Pouvons-nous  résoudre,  à  leur  sujet,  les  deux 
questions  que  mous  avons  posées  plus  haut  :  doi- 
vent-^les  être  rangées  sous  :1a  rubrique  des  poly¬ 


névrites  ?  et  sont-elles  véritablement  de  nature 
diabétique  ? 

C.  Nature  polynévritlque  de  ces  com¬ 
plications.  —  Nous,  lie  sommes  guère  à  même  de 
répondre  à  la  première  question  ;  car  il  règne  trop 
d’obscurité  sur  la  lésion  responsable  du  syndrome 
polynévritlque.  Est-elle  purement  périphérique  ? 
Est-elle  centrale  ?  On  sait  les  interminables  dis¬ 
cussions  qu’a  soulevées  cette  question.  Nous  te¬ 
nons  toutefois  à  signaler  que  M.  le  professeur 
Verger,  après' avoir  longaeiueut  étudié  la  malade 
qui  fait  l’olijet  de  l’observation  III,  avait  conclu 
chez  elle  .à  l’existence  d'un  processus  myéhtique, 
et  non  polynévritique,  en  raison  de  la  progression 
ascendante  des  accidents,  de  la  localisation  des 
troubles  sensitifs  sur  de.s  territoires  nettement 
radiculaires,  des  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  qui  contenait  un  taux  exagéré  d’albu¬ 
mine  et  six  lymphocytes  par  millimètre  cube. 
Mais  d’une  obsen-ation,  très  spéciale  d’aiUeurs. 
se  rapportant  à  un  syndrome  très  particulier, 
rarement  rencontré,  on  ne  saurait  tirer  une  con¬ 
clusion  valable  pour  l’ensemble.  Nous  nous  gar¬ 
derons  bien  de  toute  généralisation  hâtive  ;  et 
faute  de  documents  nouveaux,  dont  la  réunion 
nous  paraît  d’ailleurs  fort  difficile,  nous  ne  pen¬ 
sons  pas  que  la  question  ait  actuellement  beau¬ 
coup  de  chances  d’avancer'. 

D.  Classification  pathogénique  des  com¬ 
plications  nerveuses.  —  Les  complications 
nerr^euses  constatées  chez  les  diabétiques  sout- 
elles  vraiment  d’origine  diabétique  ? 

A  lire  les  ouvrages  classiques,  il  semble  que  la 
chose  soit  indiscutable  et  qu’une  réponse  affirma¬ 
tive  s’impose. 

Pourtant  nos  observations,  et  d’autres  que  nous 
n’avons  point  rapportées  pour  ne  pas  alourdir  cet 
article,  nous  incitent  à  classer  eu  deux  groupes  les 
diabétiques  chez  lesquels  nous  avons  rencontré 
des  complications  nei'veuses. 

I.  Premier  groupe.  —  Dans  le  premier, 
nous  trouvons  des  sujets  qui  présentent  des  acci- 
dmts  moteurs,  des  troubles  des  réfl.exes,  des  névri¬ 
tes  optiques.  Les  accidents  moteurs  peuvent  to.u- 
cber  soit  les  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire, 
soit,  et  plus  souvent,  les  membres  inférieurs  où 
ils  réalisent  une  paraplégie  flasque  dont  on  tronve 
dans  notTeobservation  II  un  remarquable  exemple. 
Ces  troubles  moteurs,  entraînant  des  paralysies 
Risques,  sont  très  habituellement  accompagnés 
d’une  abolition  des  réflexes  tendineux.  L’aboli¬ 
tion  des  réflexes  peut  exister  isolém'ait,  en  dehors 
de  tout  trouble  moteur  appréciable  :  elle  est  ren¬ 
contrée  a'yec  une  extrême  fréquenœ  ;  peut-être, 
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mais  nous  n’oserions  l’affirmer,  marque-t-elle 
la  première  étape  du  syndrome  paralytique  plus 
complet  que  nous  venons  de  décrire.  La  névrite 
optique,  qui  entraîne  une  perte  plus  ou  moins 
intense  de  l’acuité  visuelle  avec  scotome  central, 
et  qui  cause,  si  elle  persiste,  une  atrophie  optique 
définitive,  est  rencontrée  aussi  chez  des  malades 
du  même  groupe.  Notre  malade  de  l’observa¬ 
tion  I  a  présenté  cette  sévère  complication,  en 
même  temps  que  sa  paraplégie  flasque. 

Les  diabétiques  de  ce  groupe  ne  souffrent  pas  ; 
ceux-là  même  qui  présentent  un  sévère  déficit 
moteur  ne  ressentent  aucune  douleur  subjective, 
et  l’exploration  objective  de  leur  sensibilité  ne 
fait  pas  découvrir  de  troubles  appréciables  de 
celle-ci. 

Cette  catégorie  de  malades  comprend  unique¬ 
ment  de  grands  diabétiques,  généralement  jeunes, 
atteints  d’un  diabète  avec  dénutrition,  mais  chez 
lesquels,  en  dehors  du  trouble  du  métabolisme 
hydrocarboné,  on  ne  découvre  guère  d’altéra¬ 
tions  de  divers  organes  ;  les  reins,  le  cœur  et  les 
vaisseaux  fonctionnent  bien. 

Ce  sont  des  diabétiques,  et  ce  ne  sont  que  des 
diabétiques. 

Lorsque  leur  diabète  est  sensible  à  l'insuline  — 
ce  qui  est  la  règle,  les  cas  d’insulino-résistance, 
pour  réels  qu’ils  soient,  n’étant  pas  très  fréquents, 
—  leurs  complications  nerveuses  sont,  comme  leur 
trouble  métabolique  lui-même,  très  heureusement 
influencées  par  l’insuline.  Notre  malade  de  l’obser¬ 
vation  I,  paraplégique,  a  pu  marcher  trois  jours 
après  le  commencement  de  la  cure  par  l’insuline, 
a  recouvré  la  vue  quarante-huit  heures  après  les 
premières  injections  d’extrait  pancréatique. 

II.  Deuxième  groupe.  —  Dans  la  seconde 
catégorie,  se  trouvent  des  malades  qui  viennent 
à  nous  parce  qu’ils  souffrent.  La  douleur  est  chez 
eux  le  symptôme  capital  ;  elle  peut  revêtir  diverses 
formes  et  occuper  divers  territoires.  Dans  certains 
cas  elle  ne  porte  que  sur  le  domaine  d’un  seul 
nerf;  dans  d’autres  cas,  plus  fréquents,  nous  sem¬ 
ble-t-il,  l’ensemble  des  membres  inférieurs  est 
intéressé  ;  plus  rarement  on  peut  observer  l’ex¬ 
tension  des  douleurs  à  un  territoire  beaucoup  plus 
étendu.  Leur  caractère  est  variable  ;  tantôt  elles 
prennent  l’allure  de  douleurs  fulgurantes  ;  tan¬ 
tôt,  et  plus  souvent  sans  doute,  elles  ressemblent 
aux  douleurs  des  polynévrites  éthyliques,  et  sont 
représentées  par  des  crampes,  des  sensations  de 
torsions,  de  déchirures,  de  fourmillements,  à 
manifestations  continues. 

Nosobservations  II,  III  etIV  donnent  des  exem¬ 
ples  de  la  variété  de  ces  syndromes  douloureux. 

Rarement  les  troubles  subjectifs  sont  isolés  ;  ils 
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s’associent  parfois  à  des  troubles  sensitifs  objee- 
tifs,  à  des  anesthésies  paradoxales  dans  le  terri¬ 
toire  douloureux  (Obs.  III).  L’abolition  des 
réflexes  les  accohipagne  très  souvent  ;  plus  rare¬ 
ment  apparaissent  des  troubles  moteurs.  Lors¬ 
qu’ils  existent,  ces  derniers  ont  une  installation 
très  lente,  très  progressive,  de  beaucoup  posté¬ 
rieure  à  celle  des  troubles  sensitifs  qui  ont  jeté 
l’alarme  ;  ils  sont  habituellement  modérés  ; 
tout  se  borne  le  plus  souvent  à  une  diminution 
légère  des  forces  des  muscles  des  jambes.  Les 
observations  semblables  à  notre  observation  III, 
où  le  syndrome  sensitivo-moteur  gagna  les  qua¬ 
tre  membres,  restent  des  exceptions. 

Les  troubles  trophiques,  principalement  le 
mal  perforant  plantaire,  peuvent  s’associer  aux 
accidents  de  cet  ordre. 

Enfin,  les  malades  de  ce  groupe  présentent  assez 
souvent,  comme  celle  de  notre  observation  IV,  des 
rétinites,  alors  que  les  névrites  optiques  sont 
exceptionnelles. 

Les  sujets  qui  font  partie  de  cette  catégorie 
sont  des  diabétiques,  relativement  âgés,  qui  ont 
dépassé  la  cinquantaine.  Leur  diabète  est  très 
régulièrement  un  diabète  floride  qui  n’a  pas  en¬ 
traîné  ou  n’entraîne  plus  de  dénutrition  appré¬ 
ciable,  mais  qui  évolue  sur  un  terrain  présentant 
d’autres  tares  organiques. 

En  effet  on  découvre,  à  les  suivre  attentive¬ 
ment,  des  troubles  fonctionnels  du  rein  (petite 
albuminurie  ;  azotémie  un  peu  forte,  constante 
élevée,  mauvaise  élimination  de  la  phénosulfone- 
phtaléine).  Les  artères  sont  souvent  dures  ;  les 
valvules  cardiaques  parfois  sclérosées,  la  tension 
artérielle  un  peu  élevée.  Bref,  il  existe  ordinaire¬ 
ment  chez  eux  les  éléments  d’un  tableau  de  poly- 
sclérose,  auquel  vient  se  surajouter  un  syndrome 
diabétique  généralement  assez  fruste. 

Si  on  soumet  ces  malades  au  traitement  par 
l’insuline,  on  arrive  à  réduire  assez  facilement  leur 
syndrome  diabétique.  Or  l’amélioration  des  trou¬ 
bles  nerveux  n-’accompagne  habituellement  pas 
cette  amélioration  des  signes  généraux.  Les  symp¬ 
tômes  nerveux  restent  souvent  absolument  insen¬ 
sibles  à  l’insuline  :  cet  échec  complet  a  été  indis¬ 
cutablement  enregistré  dans  nos  observations  III  et 
IV.  Si  l’insuline  agit,  ce  n’est  qu’avec  une  extrême 
lenteur  ;  on  voit  les  douleurs  s’atténuer  petit  à 
petit,  régresser;  il  est  rare  d’ailleurs  d’obtenir  leur 
disparition  totale.  Même  dans  l’observation  IV, 
que  nous  pouvons  considérer  comme  d’évolu¬ 
tion  favorable,  la  guérison  est  loin  d’être  complète 
après  quinze  jours  d’insulinothérapie,  et  à  l’heure 
actuelle,  après  un  premier  résultat  favorable, 
l’amélioration  ne  se  poursuit  plus. 
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Il  nous  semble  donc  légitime  de  proposer  la 
division  des  authentiqués  complications  nerveuses 
du  diabète  en  deux  groupes,  dont  nous  résumons 
les  caractères  majeurs. 

Premier  groupe.  —  Nous  y  rencontrons  des 
paralysies  flasques,  des  troubles  des  réflexes,  des 
névrites  optiques.  Il  n’existe  pas  de  troubles  sen¬ 
sitifs  ;  l’absence  de  douleur  nous  paraît  un  des 
éléments  essentiels  de  ce  syndrome,  bes  acci¬ 
dents  de  cet  ordre  sont  réservés  à  de  grands  dia¬ 
bétiques,  en  voie  de  dénutrition  rapide,  générale¬ 
ment  jeunes,  habituellement  indemnes  d’autres 
affections.  L’ensemble  de  ces  troubles  nerveux 
est,  d'une  façon  générale,  remarquablement  sen¬ 
sible  à  l’insuline  ;  leur  amélioration  suit  immédia¬ 
tement  l’atténuation  du  syndrome  diabétique. 

Deuxième  groupe.  —  Les  troubles  sensitifs 
en  constituent  le  symftôme  fondamental.  Des  dou¬ 
leurs  de  type  pobmévritique  ou  de  type  tabé¬ 
tique  en  sont  parfois  la  seule  expression.  Des  alté¬ 
rations  de  la  sensibilité  objective  peuvent  les 
accompagner.  L’abolition  des  réflexes,  la  diminu¬ 
tion  de  la  force  musculaire  en  sont  les  corollaires 
fréquents,  un.  véritable  syndrome  paralytique 
avec  atrophie  musculaire  est  l’exception.  Les 
troubles  de  cet  ordre  surviennent  chez  des  sujets 
âgés,  atteints  de  diabète  assez  bénin,  mais  enta¬ 
chés  aussi  de  tares  rénales  ou  circulatoires  et 
dont  les  antécédents  sont  chargés.  Les  douleurs 
nous  semblent  bien  l’apanage  exclusif  de  cette 
variété  de  diabétiques,  et  nous  n’avons  pas  le 
souvenir  d’un  seul  syndrome  douloureux  observé 
chez  des  diabétiques  jeunes,  chez  les  enfants 
diabétiques  en  particulier.  Ces  troubles  nerveux 
sont,  dans  une  mesure  plus  ou  moins  complète, 
rebelles  à  l’insuline,  alors  que  cependant  le  syn¬ 
drome  diabétique  cède  régulièrement  à  l’action  de 
celle-ci. 

E.  Pathogénie  des  complications  ner¬ 
veuses.  —  L’opposition  très  nette  de  ces  deux 
groupes  nous  permet  de  nous  demander  si  ces 
complications  nerveuses  relèvent  d’une  patho¬ 
génie  univoque. 

La  nature  diabétique  de  celles  que  nous  avons 
placées  dans  la  première  catégorie  ne  nous  paraît 
pas  discutable.  Survenant  chez  les  malades  dont 
le  diabète  résume  tout  l’état  pathologique,  gué¬ 
ries  par  le  médicament  spécifique  de  cette  affection, 
elles  nous  semblent  étroitement  liées  à  son  exis¬ 
tence. 

Ce  sont  indiscutablement  des  accidents  diabé¬ 
tiques. 

On  pourrait,  il  est  vrai,  nous  faire  les  objections 
suivantes  ;  les  lésions  nerveuses  ou  médullaires 
dont  ces  troubles  nerveux  sont  la  conséquence 


n’auraient-elles  pas  la  même  origine  que  certaines 
lésions  cérébrales  qui  parfois  sont  la  cause  du  dia¬ 
bète  ?  Ne  s’agit-il  pas  d’une  simple  coïncidence 
entre  un  diabète  et  une  lésion  nerveuse  ? 

Le  début  de  ces  accidents  nettement  postérieur 
à  celui  du  diabète  nous  oblige  à  écarter  la  pre¬ 
mière  objection  ;  la  remarquable  action  de  l’insu¬ 
line  n’est  pas  explicable  par  la  deuxième.  Les 
complications  nerveuses  sont  donc  bien  le  résul¬ 
tat  de  l’intoxication  diabétique  ;  leur  début  tou¬ 
jours  secondaire  au  diabète,  leur  sensibilité  à 
l’insuline  établissent,  nous  paraît-il,  suffisamment 
ce  rapport  de  causalité.  Nous  ne  pouvons  toute¬ 
fois  dire,  à  l’heure  actuelle,  quel  élément  du  syn¬ 
drome  diabétique  se  trouve  à  l’origine  de  cette 
complication. 

La  nature  diabétique  de  notre  second  groupe 
de  complications  nerveuses  est-elle  aussi  nette¬ 
ment  démontrée  ?  Nous  n’avons  pas,  pour  l’affir¬ 
mer,  d’arguments  solides  ;  au  contraire,  certaines 
■remarques  :  l’inefficacité  ou  l’action  très  relative 
de  l’insuline,  la  complexité  des  cccidcr.ts  pafto- 
logiques  des  malades,  jettent  un  doute  dans  notre 
esprit. 

Que  le  diabète  joue  un  rôle  dans  l’installation 
de  ces  troubles,  c’est  fort  probable  ;  mais  il  est 
douteux  qu’il  soit  seul  en  cause.  Nous  connaissons 
des  syndromes  douloureux  de  même  type,  des 
sciatiques  en  particulier,  des  névralgies  chez  des 
artérioscléreux,  dont  le  rein  est  un  peu  défail¬ 
lant.  Le  diabète  constitue  sans  doute  un  terrain 
propice  à  l’installation  de  ces  accidents  nerveux 
il  n’est  peut-être  pas  capable  de  les  réaliser  à  lui 
seul. 

Ne  voyons-nous  pas,  d’ailleurs,  certaines  au¬ 
tres  complications  généralement  irapvitées  au 
diabète,  être  l’objet  d’une  révision  pathogénique 
sévère  :  comment  affirmer  par  exemple  que  le  dia¬ 
bète  est  seul  responsable  d’artérites,  alors  que  les 
artérites  ne  sont  jamais  observées  chez  des  diabé¬ 
tiques  jeunes  et  cependant  gravement  atteints  ; 
il  est  beaucoup  plus  probable  que  le  diabète  se 
borne  à  accentuer,  à  accélérer  les  effets  d’une  sclé¬ 
rose  qui  relève  fort  probablement  d’autres  causes. 
La  rétinite  diabétique,  elle  non  plus,  n’existe  pas 
chez  des  diabétiques  jeunes  et  qui  ne  sont  que  des 
diabétiques.  Dans  son  excellente  thèse  toute 
récente  {Existe-t-il  une  rétinite  diabétique  en 
l’absence  de  lésions  rénales  ?  Thèse  de  Bordeaux, 
1932),  M.  Bessières  s’est  attaché  à  démontrer  que 
les  rétinites  dites  diabétiques  ne  survenaient  que 
chez  les  diabétiques  atteints  d’insuffisance  rénale. 

Les  complications  nerveuses  douloureuses  du 
diabète  nous  semblent  rentrer  dans  ce  cadre,  et 
mériter  de  constituer  avec  les  artérites,  avec  les 
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rétinites,  un  groupe  de  complications  paradia- 
bétiques,  si  l’on  veut,  mais  non  strictement  et 
uniquement  diabétiques. 

Cette  division  en  deux  groupes  des  complica¬ 
tions  diabétiques  n’a  pas  seulement  un  intérêt 
spéculatif  ;  nous  lui  voyons  des  corollaires  pra¬ 
tiques.  Elle  nous  explique  en  effet  que  les  compli¬ 
cations  diabétiques  ne  sont  pas  toutes  également 
sensibles  à  l’insuline. 

Divers  auteurs  avaient  remarqué,  avant  la  dé¬ 
couverte  de  l’insuline,  que  certaines  de  ces  com¬ 
plications  cédaient  au  régime,  que  d’autres  y 
étaient  rebelles.  Mais  ces  constatations  n’avaient 
qu’une  valeur  relative,  le  régime  étant  insuffi¬ 
sant  à  réduire  suffisamment  de  nombreux  syndro¬ 
mes  diabétiques. 

Nous  sommes  en  mesure  d’affirmer  aujourd’hui 
que  certains  accidents  nerveux,  purement  diabé¬ 
tiques,  seront  parfaitement  influencés  par  l’insu¬ 
line  ;  que  d’autres  au  contraire,  et  particulièrement 
les  syndromes  douloureux,  y  seront  plus  ou  moins 
rebelles,  ne  retirant  de  la-  cure  qu’un  bénéfice 
inconstant  et  toujours  incomplet. 


CALCIFICATIONS 
SOUS=CUTANÊES 
ET  ARTHRITE  SÈCHE 

R. -J.  WEISSENBACH,  F.  FRANÇON 
et  P.  ROBERT 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  en  même 
temps  que  des  recherches  nombreuses  étaient 
entreprises  sur  la  calcémie  et  les  lîiutations  tis¬ 
sulaires  du  calcium,  une  série  de  travaux  a 
rappelé  l’attention  sur  les  calcifications  localisées 
et  en  particulier  sur  leur  variété  sous-cutanée. 
Tout  un  chapitre  de  la  question  a  été  clairement 
mis  au  point  dans  la  thèse  récente  de  Marianne 
Basch  (i)  consacrée  aux  calcifications  de  la  slé- 
rodermie  ou  syndrome  de  Thibierge-Weissen- 
bach. 

Des  faits  que  nous  apportons  ici  sont  d’un 
ordre  différent.  Les  concrétions  calcaires  y  sont 
associées,  non  à  l’une  des  formes  de  la  scléroder- 
inie,  mais  à  des  manifestations  d’arthrite  sèche. 
Leur  coïncidence  possible  avec  l’arthrite  ou  la 
péri-arthrite  chronique  fibreuse  a  déjà  été 

(i)  Marianne  Basch.  I,e  syndrome  de  Thibierge-Weis- 
senbach  :  concrétions  calcaires  des  sclérodermies.  Thèse  de 
Paris,  1931-1932.  Amette  édit.,  à  Pajis,  224  pages,  14  fig. 


2  Juillet  ig32. 

signalée  par  nous,  et  on  en  trouvera  l’étude  dans 
la  thèse  précitée.  Nous  versons  ces  documents 
nouveaux  au  débat  actuellement  ouvert,  sans 
nous  dissimuler-  les  lacunes  qu’ils  présentent.  Il 
s’agit  de  cas  de  clientèle  dans  lesquels  nous 
n’avons  pu  pratiquer  ni  examens  chimiques 
de  sang,  ni  biopsie.  Ils  n’en  offrent  pas  moins 
un  intérêt  pratique  et  doctrinal  considérable, 
comme  on  va  pouvoir  en  juger. 

Observation  I. — M'‘“  G...,  Marie,  soixante  ans,  céli¬ 
bataire,  sans  profession,  consulte  le  27  juin  1931  pour 
des  douleurs  des  deux  genoux  qui  se  sont  dev'eloppées 
«  depuis  bien  des  années  ». 

AnUcédenls  personnels  :  Surdité  bilatérale  très  mar¬ 
quée,  depuis  l’âge  de  vingt  ans. 

En  1917,  hystérectomie  pour  fibrome  et  disparition 
des  règles. 

En  1929,  opérée  d'appendicite  chronique. 

En  1927,  chute  sur  le  coude  gauche,  sans  fracture  ni 


Observation  I.  — ■  Jambé  droite  (fig.  i). 


luxation.  Elle  aurait  provoqué  la  formation  d’un  hygroma 
et  il  persiste  en  arrière  de  l’olécrâne  une  tuméfaction 
pâteuse  qui  atteint  le  volume  d’un  pois.  On  trouve  une 
saillie  analogue,  mais  plus  discrète,  en  arrière  de  l’olécrâne 

A  présenté  plusieurs  fois  des  coliques  hépatiques.  La 
dernière  crise  est  survenue  en  juin  1931.  A  présenté 
à  diverses  reprises  des  «  douleurs  de  rein  »  traitées  par 
des  applications  de  ventouses.  A  souffert  une  fois  de 
douleurs  vésicales  qui  ont  nécessité  l’ingestion  de  bleu  de 
méthylène. 

Antécédents  familiaux  ;  Nous  résumons  les  renseigne¬ 
ments  recueillis  dans  l'arbre  généalogique  suivant  : 
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Grand-père/pateriicl  goutteux, 
l'areiits  iiicjeiunes  de  goutte  et  de  rhuuuitismes. 


I  I  I  '  I 

65  ans.  Van...  6o  ans.  58  ans.  50  ans. 

Pas  de  calcifications.  Observ.  I.  Un  frère,  goutteux  depuis  Observ.  II. 

Lipo-arthrite  des  genoux.  .  •  ,  l’âge  de  50  ans. 

Arthrite  sèche  des  chevilles,  '  Un  tophus  de  l'olécrâne 

colonne  vertébrale,  sacro-iliaque  ■  gauche  donne  parfois 

droite.  issue  à  une  bouillie 

Nodosités  d’Heberden  très  légères.  crayeuse  (?). 

Migraineuse. 

Hépatique  sans  lithiase. 

M3rxœdènie  assez  franc. 


dre  autres  frères 
sur  lesquels 


Histoire  des  accidents  rhumatismaux  :  I,a  malade  est 
incapable  de  préciser  le  début  des  douleurs  des  genoux 
qui  sont  apparues  depiiis  très  longtemps. 

Histoire  des  calcifications  :  Au  dire  de  la  malade,  elles 
seraient  très  anciennes  et  constitueraient  «  un  souvenir 
de  pension  ». 

Examen  le  2y  juin  1931  :  1°  Au  niveau  de  ruiiion  du  tiers 
supérieur  et  du  tiers  moyen  du  tibia  droit,  on  trouve,  pla¬ 
quée  contre  la  crête  de  l’os,  une  tuméfaction  obloiigue,  à 
contours  assez  réguliers,  dont  la  forme  et  les  dimensions 
rappellent  grossièrement  un  porte-monnaie  en  cuir  dit#  offi¬ 
cier  ».  Un  léger  sillon,  oblique  en  bas  et  en  dedans,  la  di¬ 
vise  en  deux  saillies  inégales,  ovalaires  à  grand  axe  vertical , 
la  .supérieure  étant  la  plus  voliuniueusc.  Enhauteur,  cette 
tuméfaction  mesure  8  centimètres.  A  sa  surface  on  note  des 
plis  cutanés  transversaux  bien  marqués  et  assez  serrés. 

En  explorant  du  bout  des  doigts,  on  sent  en  haut 
une  sorte  d’agglomérat  diffus,  à  contours  vagueihent 
circulaires,  et,  en  bas,  deux  masses  plus  isolables,  du 
volume  d’une  fève,  situées  verticalement  l’une  au- 
dessus  de  l’autre.  Ces  «  fèves  »  adhèrent  fortement  à  la 
peau,  alors  qu’on  peut  les  mobiliser  sur  la  profondeur. 

Ua  malade  passe  tous  les  jours  une  heure  à  genoux 
sur  une  chaise  garnie  d’un  coussin. 

2"  Ues  genoux  deviennent  douloureux  quand  la 
malade  reste  longtemps  debout,  hes  douleurs  iliiuinuent 
quand  ellé  marche,  lorsqu’elle  s’assoit,  elle  allonge  les 
jambes  et  se  frotte  instinctivement  les  genoux.  Elle 
éprouve  de  la  difficulté  à  se  lever  après  être  restée  assise 
longtemps.  Ees  douleurs  prédominent  au  genou  droit 
et  sur  cette  articulation  les  chutes  sont  fréquentes  et 
faciles. 

Il  existe  une  lipo-arthrite  .sèche  bilatérale  ;  circonfé¬ 
rence  du  genou  à  droite  :  35  centimètres  ;  à  gauche  : 
37  centimètres.  Les  mouvements  provoquent  des  craque¬ 
ments  à  bulles  fines. 

Les  doigts  sont  un  peu  boudinés,  succulents,  sans  défor¬ 
mations  rhumatismales.  , 

A  signaler  l’existence  d’une  douleur  le  long  du  nerf 
sciatique  poplité  externe  droit. 

30  Cou  volumineux  par  hypertroplfie  du  corps  thyroïde. 
Pas  de  tremblement. 

Insufiisance  mitrale,  avec  quelques  extrasystoles. 
Au  Pachon,  T. A.  de  16-7  au  poignet  droit  de  21-7  à  la 
cheville  droite. 

Urine  :  densité  1020  ;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Poids  :  66'‘e,6oo  (habillée). 

Obs.  II.  —  G...  Adrienne,  cinquante  ans,  céli¬ 

bataire,  sans  profession,  soeur  de  la  précédente,  consulte 
le  27  juin  1931  pour  des  douleurs  des  deux  genoirx. 

Antécédents  personnels  :  A  l'âge  de  vingt  ans  s’est 


développée  une  synovite  à  grains  riziformes  de  la  grande 
gaine  cubitale  droite  ? 

Ménopause  en  1929  ;  actuellement,  très  peu  de  bouilées 
de  chaleur.  Un  psoritisis  discret  est  apparu  depuis  1929. 

Histoire  des  accidents  rhumatismaux  :  Jamais  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu. 

En  1911,  crise  très  douloureuse  de  névralgie  cervico¬ 
brachiale  droite. 

En  juin  1929,  poussée  de  douleur  et  de  rougeur  dans  les 
orteils  gauches  :  on  aurait  alors  parlé  de  goutte  (?). 

En  décembre  1930,  à  la  suite  d’une  chute,  le  genou 
droit  s’est  tuméfié  et  il  est  devenu  très  douloureux,  sans 
fièvre.  La  malade  a  dil  prendre  de  l’aspirine  tout  l’hiver 
et  l’article  reste  encore  sensible. 

Histoire  des  calcifications  :  Elles  ont  été  remarquées 
par  un  tailleur  à  la  fin  de  la  guerre. 

Examen  le  2yjuin  1931  :  i»  Alajambegauche.àlamême 
hauteur  et  dans  la  même  situation  que  dans  l’observation 
précédente,  on  trou  venue  saillie  assez  régulièrement  arron¬ 
die,  des  dimensions  d’une  reine-claude.  A  son  niveau  la 
peau  est  un  peu  jaunâtre. 

A  la  palpation  on  sent  une  masse  grenue  au  sein  de 
laquelle  on  distingue  trois  concrétions  plus  volumineuses 
et  plus  dures  qui  ont  la  consistance  et  la  forme  d’une 
petite  noisette,  et  qui  sont  orientées  suivmit  une  ligne 
oblique  en  b, as  et  eu  dedans,  logèreincnt  concave  en  dehors. 
Ces  noisettes  adhèrent  à  la  peau  alors  qu’on  peut  les 
déplacer  sur  les  plans  profonds.  La  palpation  n’est  pas 
douloureuse. 

Rien  en  avant  de  la  crête  tibiale  droite. 

La  malade  précise  qu'elle  passe  tous  les  jours  une  heure 
à  genoux  ;  de  plus,  elle  a  l'habitude  bizarre  d’écrire  à 

2“  Lipo-arthrite  sèche  légère.  Nodosités  d'Heberden 
discrètes  de  l’index  et  du  médius  droit  et  gauche  ;  doigts 
un  peu  boudinés,  sans  laxité  ligamentaire.  Rachis  cervical 
un  peu  ehraidi  et  empâté  de  cellulite. 

La  gaine  synoviale  cubitale  droite  est  un  peu  hyper¬ 
trophiée  ;  elle  contient  de  rares  grains  riziformes  au 
niveau  de  son  cul-de-sac  supérieur. 

3“  Cœur  normal  :  T.A.  (Pachon)  de  12-8  au  poignet 
droit,  de  20-8  aux  deux  chevilles. 

Urine  ;  densité  1016  ;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Poids  ;  60”  «,  1 00  (habillée) . 

Qbs.  III.  —  Sœur  J...,  soixante-quatre  ans,  est  une 
habituée  d’Aix-les-Bains.  Elle  y  a  suivi  la  cure  en  1913, 
puis  sans  interruption  de  191g  à  1931,  pour  y  traifer  un 
syndrome  d’arthrite  Sèche. 

Antécédents  personnels  :  Dans  la  jeunesse,  deux 
grandes  ctises  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Méno¬ 
pause  en  1918. 
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Histoire  des  accidents  rhumatismaux  :  En  1919. 
enflure  des  genoux.  En  1917,  rhumatisme  passager  de 
l’épaule  droite.  En  1919,  début  d’une  lipo-artlirite  sèche 
des  genoux  avec  douleurs  erratiques  dans  les  doigts  et 
les  poignets.  En  1920  apparaissent  des  nodosités  de  Bou¬ 
chard  et  d’Heberden  qui  progressent  lentement  les 
années  suivantes  pour  s’accuser  surtout  à  partir  de  1929 
En  1927  on  note  l’existence  d’un  pied  plat  valgus  bila¬ 
téral  très  accentué  et  de  cellulite  autour  de  la  colonne 
cervicale  qui  a  conservé  toute  sa  souplesse. 

Comme  épisodes  secondaires,  signalons  :  en  1923 
des  douleurs  dans  les  orteils  II,  III  et  IV  droits.  En  1926, 
après  la  cure,  une  réaction  douloureuse  passagère  au  cou 
et  à  l’omoplate  droite.  En  1924,  une  poussée  articulaire 
légère,  mais  prolongée,  aux  deux  épaules  qui  finit  par 
s’effacer.  Pendant  l’hiver  1928-29,  une  hydarthrose  légère 
des  deux  genoux. 

Histoire  des  calcifications  :  D’après  la  malade,  les 
calcifications  se  seraient  développées  en  avant  des  deux 
tibias  en  1925,  et  à  droite  elles  auraient  disparu  spontané¬ 
ment  au  bout  de  deux  ans.  Notre  fiche  montre  qu’elles 
sont  en  réalité  plus  anciennes,  car  en  1919  nous  avions 
noté  leur  présence,  leur  bilatéralité  et  leur  prédomi¬ 
nance  à  gauche. 

Examen  le  27  août  1931  :  1“  En  avant  de  la  crête  dutibia 
gauche,  dans  la  région  précédemment  désignée,  011  relève 
l’existence  d’une  tuméfaction  assez  régulière,  de  forme  ova¬ 
laire  à  grand  axe  vertical.  Par  son  contour  et  ses  dimensions 
elle  ressemble  à  une  grosse  amande.  A  sa  surface  la 
peau  est  peu  modifiée  ;  elle  présente  cependant  des  plis 
transversaux  qui  croisent  l’arête  osseuse  et  débordent 
un  peu  davantage  sur  la  face  interne  de  l’os.  Plus  haut, 
en  avant  du  tendon  rotulien,on  observe  des  plis  analogues 
mais  moins  accusés. 

Da  palpation  montre  que  cette  tuméfaction  est  formée 
par  un  agglomérat  de  petites  billes  dures  qui  adhèrent 
assez  fortement  à  la  peau,  alors  qu’elles  sont  mobiles  sur 
les  plans  profonds.  Rien  d’anormal  à  droite. 

Da  sœur  déclare  qu’elle  passe  environ  une  heure  à 
genoux  par  jour. 

2“  Dipo-arthrite  sèche  bilatérale  avec  très  gros  cra¬ 
quements  et  flexion  diminuée,  à  droite  seulement,  de 
35  degrés  environ  ;  de  temps  en  temps  surviennent  des 
crises  douloureuses  dans  les  deux  genoux.  Elles  commen¬ 
cent  par  une  sorte  de  pincement  à  la  partie  interne  de 
l’interligne,  s’accompagnent  d’un  léger  épanchement 
et  durent  de  quatre  à  six  jours. 

Nodosités  d’Heberden  et  de  Bouchard  très  accusées, 
sans  enraidissement  des  doigts.  Pied  plat  valgus  bilatéral 
accentué.  Cellulite  cervicale. 

30  Poumons,  cœur  normaux  :  T.  A.  17-9,  19-9,  18-9  au 
poignet  droit  (Pachon). 

Urine  :  densité  1014;  ni  sucre,'ni  albumine.  Au  niveau 
des  deux  pommettes,  quelques  télangiectasies  sans 
sclérodermie. 

Examens  radiographiques  (Obs.  I,  II  et  III).  —  Les 
radiographies  de  profil  révèlent  en  avant  de  la  crête 
du  tibia  et  nettement  au-dessous  de  la  tubérosité  an¬ 
térieure  de  cet  os  des  ombres  anormales.  Elles  sont 
disposées  en  traînées  verticales  orientées  irrégulièrement 
suivant  trois  ou  quatre  files,  et  elles  sont  constituées 
par  des  éléments  en  minuscules  blocs  de  charbon,  en 
pois,  en  grains  de  riz,  en  têtes  d’épingles,  en  floches  de 
coton.  Les  plus  profonds  sont  aussi  les  moins  volumineux, 
les  moins  bien  limités  et  surtout  les  moins  opaques.  Le 
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bord  antérieur  du  tibia  a  gardé  son  contour  normal  ;  il 
n’existe  pas  de  continuité  entre  l’os  et  les  éléments. 

Quelle  que  soit  l^a  teinte  plus  ou  moins  foncée  qu’ils 
présentent,  ces  derniers  n’offrent  aucun  signe  objectif 
certain  d’organisation  osseuse  :  il  s’agit  donc  très  vraisem¬ 
blablement  de  calcifications  et  non  pas  A’ ossifications. 

L’image  radiographique  atteint  son  plus  grand  dévelop- 
ment  dans  l’observation  I.  Dans  l’observation  II  son 
étendue  est  moins  grande  et  l’observation  III  établit 
une  liaison  entre  les  deux  clichés  précédents. 

L’articulation  du  genou  est  à  peu  près  normale  (Obs.  I 
et  II). 

Ces  observations,  qui  présentent  entre  elles 
tant  de  points  de  contact,  appellent  quelques 
commentaires. 

I.  —  Tout  d’abord,  du  point  de  vue  anatomique, 
le  siège  des  concrétions  est  identique  dans  les 
trois  cas  :  en  avant  de  la  crête  du  tibia,  au-dessous 
de  la  tubérosité  antérieure  de  l’os,  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  et  peut-être  aussi  dans  le.s 
couches  profondes  du  derme,  si  nous  nous  en 
rapportons  aux  images  radiographiques.  Nous 
ne  croyons  pas  qu’on  puisse  parler,  ici  d’une 
calcification  de  la  bourse  séreuse  prétibiale, 
comme  le  fait  Timousi  dans  un  mémoire  (i) 
ayant  trait  à  une  malade  qui  ressemble  singulière¬ 
ment  aux  nôtres,  mémoire  qui  montre,  d’ailleurs, 
que  l’auteur  est  peu  au  courant  des  travaux 
concernant  la  question  des  calcifications  sous- 
cutanées.  D'après  les  descriptions  et  les  figures 
des  anatomistes,  la  bourse  séreuse  en  question 
est  située  en  effet  nettement  plus  haut. 

Ta  tuméfaction  est  isolée,  il  n’en  existe  pas 
dans  les  autres  points  du  corps,  encore  que  dans 
l’observation  I  les  deux  régions  olécraniennes 
soient  suspectes  à  cet  égard.  EUe  est  unilatérale  ; 
mais,  dans  l’observation  III,  pendant  deux  ans 
au  moins,  il  y  aurait  eu  en  avant  du  tibia  opposé 
une  formation  analogue. 

II.  — I/eWotogfe  offre  également  un  grand  nombre 
de  ressemblances  entre  ces  cas  pour  ce  qui  est 
de  ses  facteurs,  tant  généraux  que  locaux. 

Il  s’agit  uniformément  de  vieilles  filles,  et 
l’on  sait  la  prédilection  des  concrétions  calcaires 
sous-cutanées  pour  le  sexe  féminin.  Au  moment 
de  notre  examen,  l’âge  s’échelonne  entre  cinquante 
et  soixante-quatre  ans. 

Il  convient  d’attirer  particulièrement  l’atten¬ 
tion  sur  le  fait  que  les  observations  I  et  II  con¬ 
cernent  deux  sœurs  ;  le  caractère  familial  des  calci¬ 
fications  avait  déjà  été  rencontré  par  Mih'an  et 
plus  récemment  par  P.  Ivereboullet  et  M.  Telong 

(i)  LiMOUSi,  Calcification  des  bourses  séreuses  iirétibiales 
d’origine  professionnelie  {Les  Cahiers  de  radiologie,  11"  5, 
15  avril  1931,  p.  264-268  ;  2  figures). 
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(calcifications  chez  la  mère  et  la  fille  :  scléro¬ 
dermie  chez  cette  dermère  seulement).  Il  prend 
ici  un  intérêt  particulier  si  on  le  rapproche  des 
constatations  suivantes  :  1°  le  grand-père -pater¬ 
nel  était  goutteux  ;  2°  un  frère  présente  un 
tophus  de  l’olécrâne  qui,  par  périodes,  donne 


Observation  II,  —  I,es  deux  jambes  vues  de  trois  quarts, 
(fig.  2). 

issue  à  une  bouillie  crayeuse  ;  3“  dans  l’obser¬ 
vation  I,  on  note  des  accidents  de  cholélithiase. 
Il  semble  donc  que,  du  point  de  vue  purement 


Observation  II.  ■ — ■  Profil  de  la  jambe  gauche  montrant 
bien  la  saillie  formée  par  les  calcifications  sous-cutanées 

(fig.  3). 

clinique,  certains  membres  de  cette  lignée  soient 
les  victimes  de  -maladies  par  précipitation.  Paral¬ 
lèlement  existent  aussi  des  signes  de  dysendo- 
'erinie  thyro-omrienne  :  myxœdème  avec_  obésité 


chez  M™®  Van ... ,  gros  corps  thyroïde  chez  1  a  patiente 
de  l’observation  I  qui  a  subi  en  1917  une  castra¬ 
tion  chirurgicale  et  se  plaint  encore  de  bouffées 
de  chaleur  ;  ménopause  naturelle  en  1929  dans 
l’observation  II.  Dans  l’observation  III,  la  méno¬ 
pause  est  également  faite. 

Dans  les  cas  I,  II  et  III,  les  calcifications  sont 
associées  à  une  meme  forme  de  rhumatisme  chro¬ 
nique,  l’arthrite  sèche  (ostéo-arthritis  des  Anglais, 
arthrites  hypertrophiques  des  Américains,  etc.) 


Observation  II.  —  Jambe  gauche.  Radiographie  de  profil 

pour  comparer  avec  la  photographie'précédente  (fig.  4). 

qui  affecte  au  niveau  des  genoux  le  type  de  Hpo- 
arthrite.  En  l’absence  de  renseignements  précis 
(sauf  dans  l’observation  I,  celle  du  «  souvenir  de 
pension»),  ü  est  à  peu  près  impossible  de  dire 
laquelle  des  deux  manifestations,  concrétions 
calcaires  et  rhumatisme  chronique,  a  été  la  pre¬ 
mière  en  date.  En  tout  cas,  cette  coïncidence 
s’ajoute  aux  précédentes  pour  montrer  que  toutes 
deux  ont  au  moins  poussé  sur  un  terrain  com- 

Chez  aucime  de  nos  trois  patientes  nous 
n’avons  relevé  l’existence  de  sclérodermie  ou  de 
maladie  de  Raynaud,  ni  des  affections  cutanées 
se  compliquant  souvent  de  calcifications. 

Des  habitudes  de  dévotion  des  trois  malades 
jouent  un  rôle  évident  dans  la  topographie  des 
concrétions  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la 
crête  tibiale  :  c’est  la  zone  qui  entre  en  contact 
avec  le  bord  du  prie-Dieu  dans  la  position  à 
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genoux.  Mais  on  ne  voit  pas  la  raison  pour 
laquelle  là  lésion  est  unilatérale  alors  que  cer¬ 
tainement  dans  cette  attitude  l’appui  est  égal 
sur  les  deux  jambes.  Dans  le  cas  déjà  cité  de 
lâniousi  ou  il  s’agissait  également  d’une  reli¬ 
gieuse,  les  calcifications  siégeaient  en  avant  des 
deux  tibias. 

Dans  la  seule  observation  I,  on  relève  des 
chutes  fréquentes  sur  le  genou  répondant  à  la 
tuméfaction  :  peut-être  faut-il  les  regarder  comme 
une  condition  étiologique  favorisante. 

Nous  écartons  toute  intervention  des  vances  : 
dans  nos  trois  cas  elles  sont  discrètes  et  restent 
à  distance  du  territoire  calcifié. 

En  l’absence  de  données  biochimiques  et  his¬ 
tologiques,  nous  nous  garderons  d’aborder  le  pro¬ 
blème  délicat  de  la  pathogénie  :  de  notre  enquête 
étiologique  nous  retiendrons  seulement  l’existence 
de  dysendocrinies,  d’une  tendance  aux  précipi¬ 
tations  dans  la  famille  O...,  et  d’un  facteur  local 
important,  constitué  par  l’irritation  répétée.  , 

III.  —  Si  nous  saisissons  mal  leurs  causes  et  leur 
mode  d’édification,  il  est  au  contraire  facile  de 
reconnaître  les  symptômes  des  calcifications 
et  de  constater  qu’ils  sont  dé  tous  points  conformes 
à  la  description  classique.  Nous  ne  la  rèprendrons 
pas  ici  et  nous  nous  bornerons  à  insister  sur  les 
caractères  suivants  : 

1°  Da  latence  de  l’affection  :  elle  ne  s’accom¬ 
pagne  ni  de  douleurs,  ni  de  syndrome  inflamma¬ 
toire.  Aussi  son  début  est*!!  malaisé  à  préciser. 
Elle  a  été  remarquée  pour  la  première  fois  il  y  a 
quarante  ans  (Obs.  I),  il  y  a  treize  ans  (Obs.  II), 
il  y  a  douze  ans  (Obs.  III),  mais,  bien  probable¬ 
ment,  lors  dé  cette  découverte,  son  évolution 
était  déjà  entamée,  et  sa  date  d’apparition,  réelle 
et  non  apparente,  reste  Inconnue. 

A  aucun  nioment  les  concrétions  n’ont  été 
évacuées  par  une  ulcération  des  téguments, 
comme  cela  arrivé  parfois  pour  celles  qui  accom¬ 
pagnent  la  sclérodermie.  Dans  l’observation  III, 
celles  du  genou  droit  auraient  disparu  spontané¬ 
ment  au  bout  de  deux  ans. 

20  Les  altérations  légères  de  la  peau  qui  les 
recouvre  ;  striation  transversale,  teinte  jau¬ 
nâtre.  Une  mention  particulière  doit  être  accordée 
à  l’adhérence  du  tégument  aux  dépôts  calcaires 
sous-jacents,  surtout  aux  plus  volumineux  d’entre 
eux  qui  sont  aussi  les  plus  .superficiels.  Ils  sont 
au  contraire  mobilisables  sur  le  plan  osseux, 

3“  La  concomitance  de  manifestation  d'arthrite 
sèche  qui  intéresse  surtout  les  genoux.  Dans 
l’observation  II,  la  coïncidence  d’une  synovite  à 
grains  riziformes  mérite  d’être  relevée. 
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Peut-on'^établir  un  rapprochement  entre  ces 
calcifications  et  la  maladie  de  Pellegrini-Stieda, 
ossification  d’origine  traumatique  qui  sè  développé 
èn  regard  du  condyle  interne  dans  un  fond  fré¬ 
quent  d’arthrite  sèche  ?  Nous  ne  pouvons  répon¬ 
dre  à  cette  question. 

4°  Les  chiffres  de  la  tension  artérielle,  qui  sont 
sensiblement  normaux  au  membre  supérieur  et  ne 
permettent  pas  de  soupçonner  un  athérome.  A 
noter  l’écart  tensionnel  considérable  qui  existe 
entre  le  poignet  et  la  cheville  (Obs.  I  et  II). 

IV.  —  La  radiographie  affirme  le  diagnostic  et 
différencie  nettement  ces  concrétions  des  tophus 
et  des  nodosités  rhumatismales  sous-cutanées.  Ces 
deux  ordres  d’éléments  peuvent  occuper  la  même 
localisation,  mais  ils  sont  transparents  aux 
rayons  X.  Cependant  à  la  longue  les  dépôts  ura- 
tiques  peuvent  s’infiltrer  de  sels  calcaires  et 
s’opacifier. 

Nous  mentionnerons  pour  mémoire  la  discrimi¬ 
nation  avec  les  ombres  lipiodolées  ;  ce  n’est  pas 
là  un  lieu  d’injection,  et  d’autre  part  les  dépôts 
d’huile  iodée  sont  plus  uniformément  foncés  et 
de  contours  différents. 


QUELQUES  REMARQUES 
AU  SUJET  DE  L’ACTION 
PHARMACODYNAMIQUE 
DES  EXTRAITS  SURRÉNAUX 

J-A» 

H.  aiMONNËT 

Chef  de  iHbofatoIre  A  Ia  Veetilté  de  uiédedue, 

On  désigne  sous  le  nom  de  cortine  le  principe 
actif  de  la  gande  surrénale  dont  l’administration 
assure  la  survie  de  l'animal  décapsulé, 

L’expérimentation  a  démontré  d'une  manière 
satisfaisante  que  les  accidents  de  la  surrénalec¬ 
tomie  étaient  dus  à  la  suppression  de  l'activité 
endocrine  de  la  corticale  et  non  pas  essentielle¬ 
ment  à  la  suppression  de  la  médullaire,  et  que 
l'adrénaliue  ne  représentait  pas  le  principe  hor¬ 
monal  déficient  dans  ces  conditions. 

Il  n’est  pas  dans  notre  intention  de  passer  en 
revue  les  recherches  récentes  qm  ont  complète¬ 
ment  rénové  cette  question,  nous  voudrions  sim¬ 
plement  attirer  l’attention  sur  certaines  propriétés 
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des  extraits  surrénaux  d'intérêt  pharmacodyna¬ 
mique  et  thérapeutique. 


Les  accidents  qui  suivent  la  surrénalectomie 
sont  variés  et  l’on  n’a  pas  encore  pu  définir  la 
séquence  des  causes  et  des  effets  dans  ce  tableau 
d’intoxication  et  d’asthénie  progressives  qui  con¬ 
duisent  le  sujet  à  la  mort  en  un  temps  très  court, 
trente-six  à  soixante-douze  heures,  quelque  soin 
que  l’opérateur  prenne  pour  éviter  les  consé¬ 
quences  du  choc  Opératoire. 

Durant  cette  rapide  évolution,  une  série  de 
troubles  d’ordre  fonctionnel  ou  biochimique  ont 
été  caractérisés.  Les  extraits  corticaux  sont 
capables,  par  im  mécanisme  à  la  vérité  inconnu, 
de  les  prévenir  ou  de  les  amender.  L’intérêt  de 
cette  action  est  évident,  car  elle  permet  d’étendre 
les  indications  thérapeutiques  des  extraits  corti¬ 
caux  aux  déficiences  surrénaliennes  frustes  ou  à 
des  modifications  humorales  dont  l’origine  sur- 
rénahenne  est  prouvée  ou  simplement  suspec¬ 
tée.  Il  est  aussi  intéressant  de  rechercher  parmi 
ces  actions  pharmacodynamiques  un  moyen  de 
dosage  plus  rapide  d’appréciation  quantitative 
plus  fadle  que  ne  l’est  l’essai  chez  l’animal  décap¬ 
sulé. 

Sans  doute  cette  épreuve  constituera-t-elle 
toujours  le  critérium  d’activité  d’une  préparation 
d’extrait  surrénal,  mais  il  suffit  de  comparer  la 
commodité  du  titrage  des  extraits  pancréatiques 
basé  sur  l’effet  hypoglycémiant  chez  l’animal  nor¬ 
mal  à  la  difficulté  de  l’essai  sur  l’animal  dépan- 
créaté  pour  souhaiter  de  trouver  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  extraits  surrénaux  un  procédé  de  dosage 
applicable  chez  le  sujet  normal. 

Laissons  de  côté  la  survie  ou  la  mort  du  sujet 
qui  ne  représente,  du  point  de  vue  où  nous  nous 
plaçons,  qu’un  aspect  accessoire  de  la  question  ; 
les  principaux  effets  qui  pourraient  être  utilisés, 
tirés  d’ailleurs  de  l’analyse  clinique  et  biochimique 
du  comportement  des  sujets  atteints  de  la  mala¬ 
die  d’Addison  et  de  celui  des  animaux  décapsu¬ 
lés,  sont  les  suivants  :  modifications  du  rythme 
respiratoire,  fatigue  musculaire,  diminution  de  la 
résistance  aux  toxiques,  abaissement  du  métabo¬ 
lisme  de  base,  diminution  de  la  réserve  alcaline, 
augmentation  de  l’azote  non  protéique,  augmen¬ 
tation  de  l’indice  de  catalase  (i),  hypçglycémie, 
hs^pochlorémie,  élévation  du  taux  du  potassium 
plasmatique. 

(i)  CEtelIn  et  Traütwein,  Archiv  Palh.  Pharmak.,  1932, 
6x5,  X31. 


La  plupart  de  ces  effets  ont  été  proposés  pour 
apprécier  l’activité  de  préparations  surrénaliennes, 
mais  tous  ne  sont  pas  également  intéressants. 

i°Dès  1926,  Kuhl  (2)  déterminait  l’activité  des 
extraits  surrénaux  par  leur  capacité  à  rétablir  un 
rythme  respiratoire  normal  chez  le  cobaye  décap¬ 
sulé.  Chez  celui-ci,  en  effet,  on  observe  d’une  ma¬ 
nière  intermittente  de  courtes  périodes  d’apnée 
suivies  de  bradypnée,  après  quoi  la  respiration 
redevient  normale. 

Kuhl  a  utüisé  également  les  modifications  de  la 
fatigabilité.  Dans  les  conditions  expérimentales 
où  il  s’était  placé,  l’excitation  faradique  ininter¬ 
rompue  pendant  sept  à  neuf  heures  du  sciatique 
chez  le  cobaye  normal  n’entraîne  pas  de  fatigue 
apparente,  tandis  que  chez  le  cobaye  décapsulé^ 
celle-ci  apparaît  après  une  dizaine  de  minutes. 

Ces  deux  méthodes  sont  d’application  quanti¬ 
tative  difficile,  car  les  modalités  de  réaction  de 
l’animal  décapsulé  varient  rapidement  au  fur  et 
à  mesure  que  la  survie  se  prolonge,  surtout  si  les 
extraits  employés  ne  possèdent  pas  une  activité 
suffisante  pour  ramener  l’animal  à  l’état  normal. 

2°  Les  extraits  surrénaux  doués  du  pouvoir 
substitutif  chez  l’animal  décapsulé  exercent 
chez  l’animal  impubère  (rat)  une  action  gonado¬ 
trope  assez  marquée  qui  s’observe  aussi  bien  chez 
le  mâle  que  chez  la  femelle  (Corey  etBritton)  (3). 

Malgré  l’intérêt  physiologique  et  pathologique 
de  cette  constatation,  il  n’est  pas  encore  possible 
de  rutffiser  et  son  caractère  quantitatif  est  évi¬ 
demment  insuffisant. 

3°  La  protection  vis-à-vis  des  toxiques  consti¬ 
tuerait  la  base  d’une  méthode  intéressante,  sur¬ 
tout  si  elle  pouvait  être  appliquée  chez  l’animal 
normal.  L’activité  d’un  extrait  surrénalien  serait 
alors  définie  par  son  pouvoir  protecteur  vis-à- 
vis  d’une  subtsance  toxique  déterminée. 

Les  résultats  obtenus  parHoussayet  Marenzi  (4) 
sur  le  rat  sont  bien  suggestifs  à  cet  égard.  La  même 
dose  de  morphine,  o“S,o5  par  gramme  de  rat, 
détermine  une  mortalité  de  78  p.  100  chez  les 
sujets  décapsulés  qui  n’ont  pas  reçu  préalablement 
d’extrait  surrénal,  alors  que  la  mortalité  n’est 
que  de  2g  p.  100  chez  les  animaux  qui  ont  été 
traités. 

L’affinité  de  la  surrénale  pour  les  toxines  micro¬ 
biennes,  le  rôle  de  cette  glande  endocrine  dans 
l’évolution  de  certains  processus  infectieux 

(2)  Pftûger's'Archiv,  1926,  215,  277. 

(3)  Science,  1931,  74.  loi. 

(4)  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  107,  1199. 
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rendent  très  intéressantes  les  recherches  qui  pour¬ 
raient  être  faites  dans  cette  voie. 

40  L’action  sur  le  métabolisme  de  base  des  ani¬ 
maux  décapsulés  est  bien  nette,  mais  il  ne  semble 
pas  que  cet  effet  ait  été  recherché  sur  le  sujet 
normal,  chez  lequel  d’ailleurs  les  autres  mécanismes 
compensateurs  mis  en  jeu  viennent  compliquer 
le  problème.  Il  en  est  de  même  de  la  réserve  alca¬ 
line. 

5“  Mais,  se  rapportant  directement  au  méta¬ 
bolisme  général,  l’étude  de  la  résistance  des  sujets 
décapsulés  ou  même  des  sujets  à  surrénales  lésées 
vis-à-vis  des  variations  de  la  température  exté¬ 
rieure  et  en  particulier  de  l’abaissement  de  celle-ci 
mérite  d’être  prise  en  considération. 

Les  recherches  de  Hartmann!  Brownell  et 
Crosby  (i)  montrent  que  l'injection  de  o'"’,4  à 
d’extrait  (correspondant  à  50  grammes  de  cor¬ 
tex  par  centimètre  cube)  permet  au  rat  dé¬ 
capsulé  de  maintenir  sa  température  centrale 
quand  la  température  extérieure  est  abaissée, 
alors  que,  chez  l’animal  décapsulé  non  traité, 
la  température  corporelle  s’abaisse  progressive¬ 
ment. 

6“  Le  taux  de  l’azote  non  protéique  s’élève  chez 
l’animal  décapsulé. 

Il  serait  intéressant  de  rechercher  chez  le  sujet 
normal  soumis  à  un  régime  alimentaire  constant 
les  variations  de  l’azote  non  protéique,  uréique 
et  résiduel  à  la  suite  d'injection  d’extraits  surré¬ 
naux. 

Il  en  serait  de  même  des  variations  de  la  chlo¬ 
rémie  et  du  taux  du  potassium  plasmatique,  re¬ 
cherches  qui  suggéreraient  d'ailleurs  la  possibilité 
d’étudier  in  vitro  l’équilibre  ionique  entre  les 
globules  Èt  le  plasma. 

Un  certain  nombre  de  résultats  ont  déjà  été 
obtenus  chez  l’animal  décapsulé  ou  chez  l'animal 
normal. 

Zwemer  (2),  Zwemer  et  Sullivan  (3)  ont  observé 
que  chez  l’animal  normal  (lapin,  chien,  chat)  une 
dose  correspondant  à  o'!'‘,25  de  glande  totale  par 
kilogramme  d'animal  déterminait  dès  la  première 
heure  l'élévation  de  la  chlorémie.  La  réserve  alca¬ 
line,  qui  s’abaisse  d'ailleurs  si  l’extrait  contient 
de  l’adrénaline,  s’élève  vers  la  cinquième  heure, 
le  maximum  étant  atteint  en  vingt-quatre  à  qua¬ 
rante-huit  heures.  En  ce  qui  concerne  l’azote  non 
protéique,  il  diminue  si  son  taux  était  primitive¬ 
ment  élevé,  il  s'élève  s’il  était  normal. 

(i)  Amer.  Journ.  Physipl.,  1931,  98,  674. 

(z)  Endocrinology,  1931,  15,  38z, 

(3)  Proc,  of  Soc.  Exp.  biol.  Med,,  1930,  «8,  723. 
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Dans  une  série  de  recherches  récentes  (4),  nous 
avons  obtenu  quelques  résultats  intéressants 
concernant  l’action  hyperglycémiante. 

Nous  avons  utilisé  des  extraits  préparés  selon 
une  technique  dérivée  de  celle  de  Swingle  et  Pfiff- 
ner.  Ces  éxtraits  ne  contiennent  pas  d'adréna¬ 
line  décelable  par  l’essai  chimique  ou  par  l’essai 
physiologique.  Ils  sont  mis  en  solution  huileuse  et 
administrés  par  voie  sous-cutanée  au  chien  normal. 

A  des  doses  correspondant  à  o»"',25-i  gramme  de 
glande  fraîche  par  kilogramme  d’animal,  ces 
extraits  déterminent  une  hyperglycémie  dont  les 
caractéristiques  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

Cette  hyperglycémie  se  produit  assez  lentement, 
elle  ne  devient  en  effet  nette  que  douze  à  vingt- 
quatre  heures  environ  après  l’injection,  mais  par 
contre  elle  est  durable  et,  en  pratiquant  des  injec¬ 
tions  quotidiennes,  l'hyperglycémiepeutêtremain- 
tenue  pendant  plusieurs  semaines.  Le  retour  au 
taux  normal  s’effectue  assez  lentement. 

A  titre  d'exemple,  nous  donnons  dans  les  ta¬ 
bleaux  suivants  les  résultats  de  deux  séries  d'es¬ 
sais  dans  lesquels  les  injections  ont  été  faites 
quotidiennement  dans  la  première  à  une  dose  cor¬ 
respondant  à  5  grammes,  dans  la  seconde  à  20  gram¬ 
mes  de  glande  fraîche  par  animal. 


Injections  quotidiennes  d’extreiit  de  cortico¬ 
surrénale  correspondant  à  5  grammes  de  glande 
fraîche  par  animal. 
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(4)  M"*  M.-T.  Kégnier  et  H.  Simonnet,  Sur  le  pouvoir 
h3q)erglycéiniaut  de  certains  extraits  de  la  substance  corti¬ 
cale  de  la  glande  surrénale  {Bull.  Soc.  chim.  biol.,  1932,  14, 
614). 
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Ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre  compte  par  ces 
exemples,  l’élévation  de  la  glycémiepeut  atteindre 
30  à  60  p.  100  de  la  glycémie  initiale.  Les  essais 
ont  encore  trop  peu  nombreux  pour  qu’on  puisse 
conclure  à  la  proportionnalité  stricte  avec  la  dose 
injectée. 

Insistons  sur  le  fait  que  ces  variations  de  la 
glycémie  ne  sont  pas  dues  à  la  présence  d’adré¬ 
naline  dans  les  extraits. 

En  effet,  la  recherche  directe  de  l’adrénaline 
dans  les  extraits  s’est  montrée  négative  par  la 
réaction  de  BaiUy;  d’autre  part,  les  extraits  hyper- 
glycémiants  sont  sans  action  sur  la  pression  arté¬ 
rielle  quand  on  les  injecte  par  voie  veineuse  chez 
le  chien  anesthésié.  Enfin  l’hyperglycémie  post- 
adrénalinique  est  fugace  et,  en  répétant  les  injec¬ 
tions  quotidiennes,  on  ne  réussit  pas  à  obtenir  une 
h)q)erglycémie  durable  analogue  à  celle  que  nous 
ont  donnée  nos  extraits. 

Le  mécanisme  de  l’action  hyperglycémiante  de 
ces  extraits  surrénaux  n’a  pas  encore  été  étudiée. 

Chez  l’animal  normal,  on  peut  se  demander 
s’ils  agissent  sur  la  glande  surrénale  elle-même  ; 
mais  ce  mode  d’action  n’est  plus  valable  chez 
l’animal  surrénalectomisé.  Peut-être  s’agit-il  d’une 
action  sur  la  glycogénolyse  hépatique  ou  muscu¬ 
laire  ? 

L’hypothèse  d’une  influence  sur  la  sécrétion 
insulinienne  ne  paraît  pas  valable,  car  les  extraits 
cortico-surrénaux  ne  s’opposent  pas  à  l’hypogly¬ 
cémie  insulinienne  (Britton  et  Silvette)  (i). 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’étude  particulière  de  cette 
action  mérite  d’être  poursuivie  tant  chez  le  sujet 
normaLque  chez  le  sujet  frappé  de  déficience  surré¬ 
nalienne  spontanée  ou  provoquée  an  point  de  vue 
thérapeutique  et  au  point  de  vue  expérimental. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Hormones  surrénales  et  échanges  nutritifs. 

G.-A.  Harrop,  h.  Widenhorn  et  A.  WeinsïEin 
(Münch.  med.  Woc/i.,  29  jam-ier  1932,  n®  5,p.  171)  ont  étu¬ 
dié  les  modifications  du  sang  et  des  échanges  chez  des 
chiens  surrénalectomisés  qui  présentaient  un  tableau 
clinique  analogue  à  celui  de  la  maladie  d’Addison  chez 
l'homme.  Ils  ont  trouvé  une.  augmentation  de  l’urée  et  de 
l’azote  résiduel  sanguins,  une  diminution  du  métabolisme 
basal  et  du  quotient  respiratoire,  un  abaissement  Incons¬ 
tant  de  la  pression  artérielle,  une  réduction  importante 
de  la  diurèse. La  créatineetla  créatinine  restaient  en  quan¬ 
tité  normale  dans  le  sang  et  dans  l’urine,  sauf  in  extremis. 
Il  existe  une  tendance  inconstante  à  l’hypoglycémie.  La 
diurèse  reprend  dès  que  se  manifeste  une  amélioration 
(i)  SctÆîîCü,  1931,  73,  373. 
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générale.  Ou  observe  assez  souvent  une  albuminurie 
modérée,  j^rsistaute,  mais  il  n’existe  aucune  modifica¬ 
tion  cytologique  des  urines. 

Les  auteurs  estiment,  d’après  ces  constatations,  qu’à  côté 
de  son  action  pro2Jre  sur  l’organisme,  la  cortico-surrénale 
doit  exercer  une  influence  sur  les  fonctions  rénales. 
Les  modifications  que  l’on  observe  dans  l'élimination 
de  l’eau  iiaraisseut  indépendantes  de  la  pression  arté¬ 
rielle  ou  de  troubles  circulatoires  quelconques.  Il  n’est  jjas 
po.ssible  de  préciser  si  cette  influence  doit  être  interjjrétée 
comme  une  diminution  des  échanges  au  niveau  des  reins 
ou  si  elle  est  .simplement  la  conséquence  d’une  diminu¬ 
tion  générale  de  l'actmté  cellulaire  dans  l’organisme. 

M.  Poumateeoux. 

Le  rhumatisme  infectieux  spontané 
de  [a  souris. 

II  y  a  quelques  années,  Levaditi,  Nicolau  et  Poincloux, 
avaient  incriminé  chez  l’homme  comme  agent  étiolo¬ 
gique  de  certaines  formes  d’érythène  polymorphe  avec 
polyarthrite  le  Sireplobacilhis  moniliformis  ;  ils  eu 
avalent  préeisé  la  morphologie,  les  caractères  culturaux 
et  la  virulence  et  l’avaient  isolé  à  partir  du  sang,  des 
papules  cutanées  et  du  liquide  articulaire. 

Une  observation  fortuite  a  révélé  à  C.  LëvadiTi, 
R.-P.  Seebië'  et  MRO  R.  Schcën  {Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  mars  1932)  l’existence,  chez  la  souris  blanche, 
d’une  maladie  spontanée  caractérisée  par  uu  état  sep¬ 
ticémique,  des  polyarthrites  et  des  myocardites,  provoquée 
par  le  même  Spreptobacillus  moniliformis.  Ils  ont  étudié 
très  complètement  cette  affection  de  la  souris  et  ont  pu 
reproduire  chez  l’animal  la  plupart  des  symptômes 
et  des  lésions  qui  caractérisent  les  rhumatismes  aigus 
ou  chroniques  humains  ainsi  que  leurs  complications. 
La  triade  :  polyarthrite,  endocardite,  myocardite,  à 
laquelle  s’associe  un  état  septicémique,  apparaît  au 
même  titre  chez  la  souris  et  chez  l’homme,  quelle  que 
soit  la  voie  de  pénétration  du  microbe  dans  l’organisme. 
Des  variations  saisonnières  de  l’aspect  clinique  de  la 
maladie  expérimentale  sont  à  rapprocher  de  la  périodi¬ 
cité  également  saisonnière  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  type  Bouillaud.  Aussi  les  auteurs  pensent-ils  que 
l’étude  du  rhumatisme  infectieux  spontané  de  la  souris 
peut  jusqu’à  un  certain  point  élucider  l’étiologie  et 
la  pathogénie  de  certains  processus  similaires  de 
l’homme  ;  leur  travail  ouvre  aux  recherches  étiolo¬ 
giques  sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu  une  voie 
nouvelle  qui  sera  peut-être  fructueuse. 

Jean  lereboui,i.eï. 

L’administration  parentérale  d’extrait' 
de  foie  dans  l’anémie  pernicieuse. 

Dans  un  important  article,  W.-P.  Murphy  {The 
Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  26  mars  1932)  rapporte 
les  résultats  obtenus  chez  27  malades  par  administration 
parentérale  d’extrait  de  foie.  Il  a  employé  pour  ces  essais 
un  extrait  aqueux  de  la  fraction  G  filtré  sur  charbon 
végétal,  ramené  à  pH  6,8  et  dilué  de  telle  sorte  que 
5  centimètres  cubes  d’extrait  correspondent  à  100  grammes 
de  foie  ;  l’extrait  était  ensuite  filtré  sur  bougie  Berfce- 
feld  et  on  y  ajoutait  0,5  p.  100  de  phénol  pour  en 
faciliter  la  conservation  ;  plus  récemment  il  a  employé 
un  extrait  plus  concentré  (3  centimètres  cubes  corres¬ 
pondant  à  100  grammes  de  foie).  L’auteur  a  injecté 
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cet  extrait  (préparé  par  le  Clark  dans  les  laboratoires 
I<ederle)  par  voie  intraveineuse  ou  intramusculaire  ; 
il  a  constaté  que  la  voie  intramusculaire  était  aussi 
active  que  la  voie  intraveineuse  et  n'emploie  plus  cette 
dernière  qui,  malgré  la  faible  teneur  en  protéine  de 
l’extrait,  offre  encore  quelques  risques.  Il  injecte  de  pré¬ 
férence  une  forte  dose  initiale,  soit  d’emblée,  soit  en 
plusieurs  injections  groupées  dans  les  vingt-quatre 
heures  ;  la  dose  optima  correspond  en  moyenne  à 
400  grammes  de  foie  ;  puis  il  reprend  la  traitement 
par  des  injections  d’entretien  correspondant  à  1 00  grammes 
et  échelonnées  environ  tous  les  cinq  à  sept  jours  dans 
les  cas  graves,  tous  les  di.x  à  vingt  jours  si  l’améliora¬ 
tion  semble  se  poursuivre  normalement.  Cette  méthode 
lui  a  donné  d’excellents  résultats  et  des  améliorations 
beaucoup  plus  raiiides  et  beaucoup  plus  frappantes  que 
celles  obtenues  par  l’ingestion  de  foie  même  à  très 
fortes  doses  ;  l’augmentation  du  nombre  des  globules 
blancs  et  des  plaquettes  se  manifestait  quelques  heures 
après  le  début  du  traitement  ;  l’augmentation  des  réti¬ 
culocytes  et  des  globules  rouges  était  très  rapide.  Ces 
bons  résultats  ont  été  particulièrement  démonstratifs 
chez  un  certain  nombre  de  malades  présentant  des 
signes  de  lésion  médullaire  ;  dans  ces  cas,  en  effet, 
l’amélioration  des  symptômes  nerveux  a  souvent  pré¬ 
cédé  l’augmentation  des  globules  rouges  et  a  été  si 
rapide  que  l’auteur  pense  à  une  action  véritablement 
spécifique  de  l’extrait  de  foie.  Chez  tous  les  malades, 
l’extrait  a  été  admirablement  toléré,  lînfin  l’auteur 
envisage  le  caractère  économique  de  cette  thérapeutique 
dont  il  estime  le  coût  à  4  dollars  60  pour  une  période  de 
vingt-quatre  jours  au  lieu  de  7  dollars  20  représentant 
le  coût  du  foie  frais  qui  aurait  pu  être  administré  pen¬ 
dant  la  même  période  ;  un  traitement  d’entretien  par 
l’extrait  de  foie  par  voie  buccale  coûterait  4  dollars  60 
pour  vingt-quatre  jours,  tandis  que  le  traitement  par 
voie  parentérale  à  intervalles  de  sept  jours  eoûte  i  dol¬ 
lar  15  pour  la  même  période  et  l’administration  de 
foie  frais  2  dollars  10. 

J. -B.  CoNNËRY  et  B. -J.  Goi.dwa’cer  (ibid.)  ont  fait 
des  essais  du  même  ordre  dans  14  cas  d’anémie  perni¬ 
cieuse  en  rechute  avec  le  même  extrait  et  aussi  par  voie 
intramusculaire.  Ils  arrivent  à  des  conclusions  tout  à 
fait  superposables  à  celles  de  Murphy.  Ils  ont  eux  aussi 
obtenu  dans  plusieurs  cas  de  syndrome  neuro-anémique 
des  améliorations  remarquables  quoique  assez  lentes 
à  se  manifester. 

JEAN  BEREBOUEEEÏ. 

La  valeur  de  la  réaction  de  grossesse  de 

Zondek  et  Aschheim  dans  le  diagnostic  et 

ie  pronostic  du  chorio-épithéliome. 

F. -J.  Browne  {Proc.  Roy.  Soc.  vied.,  oct.  1931,  XXIV, 
12,  p.  1628)  pnblie  un  cas  qui  illustre  la  valeur  du  test 
de  grossesse  de  Zondek  et  Aschheim  dans  le  diagnostic 
et  le  pronostic  du  chorio-épithéliome  :  il  s’agissait  d’une 
femme  de  trente-sept  ans  chez  laquelle  une  môle  hydati- 
forme  avait  été  extraite  de  l’utérusà  la  fin  de  juillet  1930; 
à  sa  sortie  de  l’hôpital,  le  6  août,  douze  jours  après  l’éva¬ 
cuation  de  l’utérus,  la  réaction  de  Zondek-Aschheim  était 
négative  (il  n’y  avait  dans  l’ovaire  de  la  souris  injectée 
ni  points  hémorragiques,  ni  follicules  lutéiques  atrésiés) . 
Au  milieu  du  mois  d’août,  la  malade  eut  quelques  dou¬ 
leurs  abdominales  et  quelques  pertes  sanguines  par  le 


2  Juillet  ig32. 

vagin,  mais  un  curetage  fait  le  26  août  ne  donna,  même 
à  l’examen  histologique,  aucune  preuve  de  l’existence 
d’un  chorio-épithéliome.  En  octobre,  la  persistance  des 
hémorragies  et  la  constatation  d’ùn  test  de  Zondek- 
Aschheim  positif  (présence  de  points  hémorragiques) 
firent  décider  une  hystérectomie  totale  avec  ablation  des 
annexes  ;  l’examen  anatomo-pathologique  montra  l’exis¬ 
tence  d’un  chorio-épithéliome.  Huit  jours  après  l’hystc- 
rectomie,  la  recherche  du  test  de  Zondek-Aschheim  pro¬ 
voquait  seulement  une  maturation  folliculaire  (réac¬ 
tion  I),  et  un  résultat  Semblable  fut  obtenu  quinze  jours 
plus  tard  avec  l’urine  concentrée  trois  fois;  mais  dans 
l’un  et  l’autre  cas  l’hormone  qui  produit  la  lutéinisation  et 
les  points  hémorragiques  était  absente  (réactions  II  et 
III,  seules  caractéristiques  de  la  présence  d’une  grossess 
ou  d’un  chorio-épithéliome  en  activité,  négatives) 
Depuis,  les  réactions  de  Zondek-Aschheim  se  sont  montrées 
constamment  négatives. 

Il  est  intéressant  de  noter  dans  ce  cas  la  valeur  diagnos¬ 
tique  prise  par  la  réaction  de  Zondek-Aschheim.  alors  que 
l’examen  histologique  des  débris  ramenés  par  curetage 
avait  été  négatif.  P.-J.  Browne  attribue  une  grosse  valeur 
diagnostique  au  fait  que  la  réaction  soit  redevenue  posi¬ 
tive  après  être  devenue  négative  ;  en  effet,  si  en  cas  de 
môle  hydatiforme  la  réaction  disparaît  quelquefois  en 
dix  à  douze  jours  après  l’évacuation  de  la  môle,  elle  peut 
persister  beaucoup  plus  longtemps,  et  si  dans  la  plupart 
des  cas  où  elle  se  prolonge  il  faut  penser  que  quelque  por¬ 
tion  de  tissu  molaire  subsiste;  cependant,  dans  un  cas, 
d’Aschheim,  la  réaction  était  toujours  positive  trois  mois 
et  demi  après  l’expulsion  de  la  môle,  bien  que  le  curetage 
ne  ramenât  aucun  élément  de  chorion. 

F.- J.  Browne  rappelle  un  cas  analogue  rapporté  par 
Bhrhardt  en  1930,  où  il  s’agissait  d’une  malade  de  trente 
ans  qui  avait  expulsé  une  môle  vésiculaire  en  septembre 
1927  et  qui  mourut  en  1929  après  avoir  été  opérée  pour 
une  tumeur  cérébrale  occipitale  ;  quelques  semaines  aupa¬ 
ravant,  en  mars  1929.  alors  qu’un  curetage  restait  négatif 
et  ne  ramenait  pas  de  débris  de  chorio-épithéliome,  on 
avait  trouvé  un  test  de  Zondek-Aschheim  (réactions  II  et 
III)  positif  non  seulement  avec  l’urine  non  diluée,  mais 
aussiavec  l’urinediluée  dix,  vingt  et  quatre-vingt-dix  fois. 
D’autopsie  montra  un  chorio-épithéliome  dans  la  trompe 
droite,  avec  des  métastases  dans  le  cerveau,  les  poumon, s, 
les  deux  reins,  le  foie,  la  rate  et  l’ovaire  gauche. 

Il  est  intéressant  de  noter  dans  ce  cas  d’Ehrhardt  la 
valeur  de  l’estimation  quantitative  de  l’hormone  conte¬ 
nue  dans  l’urine  pour  le  diagnostic  différentiel  entre 
chorio-épithéliome  et  grossesse  au  début  avec  menace 
d’avortement.  F.-J.  Browne  attire  l’attention  sur  la  valeur 
diagnostique  d’une  estimation  quantitative  de  l’hormone 
antéhypophysaire  dans  l’urine  dans  les  cas  douteux  de 
môle  hydatiforme  :  la  richesse  en  hormone  des  urines 
des  femmes  atteintes  de  môle  vésiculaire  a  été  notée  par 
Zondek  en  avril  1929  et  par  Bhrhardt  en  novembre  de  la 
même  année;  dans  les  cas  rapportés  par  ce  dernier  auteur, 
un  centimètre  cube  d’urine  dilué  respectivement  520  et 
260  fois  donnait  encore  une  réaction  de  grossesse  posi¬ 
tive,  tandis  que  dans  un  litre  d’urine  de  femme  enceinte 
normale  il  n’y  a  que  10  000  unités-souris. 

FDi.ix-Pierre  Merkeen. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAIDDIÈRB. 
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LE  DIAGNOSTIC 
DES  FORMES  FRUSTES 
DE  LA  MALADIE  DE  BASEDOW 

le  D'  H.  STÉVENIN 

Médecin  de  l’HAlel-Dieu. 

Lorsque  les  symptômes  de  la  maladie  de 
Basedow  se  trouvent  au  complet,  le  tableau 
clinique  est  assez  caractéristique  pour  que  le 
diagnostic  puisse  se  faire  immédiatement  :  le 
goitre,  l’exophtalmie,  la  tachycardie,  le  tremble¬ 
ment,  la  nervosité,  ramaigrissemeiit,  forment 
un  ensemble  qui  ne  prête  à  aucun  doute. 

Mais  chacun  des  éléments  de  ce  tableau  cli¬ 
nique  peut  se  montrer  prédominant  alors  que  les 
autres  symptômes  sont  estompés  ou  même 
absents.  On  se  demande  alors  si  un  goitre,  une 
exophtahuie,  une  tachycardie,  un  amaigrisse¬ 
ment,  un  état  nerveux  mal  défini  doivent  être 
rattachés  à  une  maladie  de  Basedow  ou  être 
attribués  à  une  autre  affection. 

Il  est  important  d’établir  s’il  s’agit  dans  ces 
cas  d’hyperthyroïdie,  car  nous  possédons  à 
l’heure  actuelle  un  ensemble  de  traitements 
as.sez  efficaces  contre  la  maladie  de  Basedow, 
mais  dont  l’action  est  nulle  ou  même  nuisible 
si  cette  affection  n’est  pas  en  cause. 

Avant  de  détailler  ces  formes  frustes  et  d’envi¬ 
sager  les  affectnns  avec  lesquelles  on  peut  les 
confondre,  il  importe  de  préciser  ce  que  nous 
entendons  par  maladie  de  Basedow. 

Comme  le  fait  Marcel  Labbé,  avec  qui  nous 
avons  étudié  la  question  il  y  a  quelques  années, 
nous  considérons  comme  maladie  de  Basedow, 
qu’il  s’agisse  du  goitre  exophtalmique  ou  du 
goitre  basedowifié,  les  affections  dans  lesquelles 
il  existe  une  participation  du  corps  thyroïde, 
se  manifestant  par  une  hyperthyroïdie. 

Au  contraire,  nous  considérons  comme  janx 
Basedow,  ou,  comme  les  appelle  Marcel  Labbé, 
para-Basedow ,  les  cas  dans  lesquels  il  n’y  a  pas 
de  troubles  thyroïdiens.  Ce  sont  des  syndromes 
sympathiques  qui  simulent  parfois  la  véritable 
maladie  de  Basedow,  mais  peuvent  cependant 
en  être  souvent  distingnés  par  un  examen 
attentif. 

Dans  la  maladie  de  Basedow  typique,  il  existe 
une  association  de  troubles  sympathiques  et 
thyroïdiens.  A  la  thyroïde,  appartient  en  pre¬ 
mier  lieu  l’amaigrissement,  qui  ne  fait  presque 
jamais  défaut  dans  la  maladie,  et  en  partie  les 
troubles  cardiaques,  la  tachycardie. 

L’exophtalmie,  les  poussées  congestives,  bouf- 
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fées  de  chaleur,  sueurs,  crises  de  diarrhée  subite, 
en  partie  la  tach^^cardie,  relèvent  de  troubles  du 
grand  sympathique. 

L’amaigrissement,  constituant  un  élément 
essentiel  de  la  maladie  de  Basedow  et  s’accompa¬ 
gnant,  comme  on  l’a  constaté  depuis  longtemps 
déjà,  d’une  augmentation  des  produits  de  désas¬ 
similation,  appréciable  par  l’examen  des  urine.s, 
on  conçoit  que  l’examen  des  échanges  respira¬ 
toires  montre  une  augmentation  constante  de 
ceux-ci  et  que  l’on  puisse,  dans  une  large  mesure, 
apprécier  l’intensité  de  l’hyperthyroïdie  par  la 
mesure  du  métabolisme  basal. 

C’est  l’opinion  de  la  plupart  des  auteurs  qui 
se  sont  occupés,  dans  ces  dernières  aimées,  de  la 
maladie  de  Basedow. 

Ceirendant ,  quelques-uns  ont  signalé  des  mala¬ 
dies  de  Basedow  dans  lesquelles  le  métabolisme 
basal  aurait  été  trouvé  normal,  même  avant  tout 
traitement.  Nous  avons  lu  des  descriptions  de  cas 
de  maladies  de  Basedow  avec  métabolisme  basal 
normal  qui  paraissaient  assez  typiques,  mais 
pour  notre  compte  nous  n’en  avons  jamais 
observé.  Certes,  nous  avons  souvent  vu  des 
cas  douteux,  comme  ceux  dont  nous  allons 
parler,  mais  l’examen  clinique  permettait  déjà 
une  forte  hésitation,  et  l’évolution  venait  con¬ 
firmer  le  résultat  négatif  fourni  par  le  métabo¬ 
lisme  basal. 

Bn  pratique,  nous  considérons  l’examen  du 
métabolisme  basal,  pratiqué  avec  les  précaution.s 
nécessaires,  comme  un  test  certain  pour  écarter 
le  diagnostic  de  maladie  de  Basedow,  en  cas  de 
résultat  normal.  Lorsqu’il  est  augmenté,  il  faut 
évidemment  envisager  les  autres  causes  d’aug¬ 
mentation  des  échanges  respiratoires. 

Lorsqu’il  y  a  discordance  entre  le  ré.sultat  du 
laboratoire  et  la  clinique,  il  faut  naturellement 
examiner  les  choses  de  près,  mais  un  examen 
approfondi  nous  a  toujours  montré  une  concor¬ 
dance  entre  ces  deux  modes  d’examen. 

En  fait,  on  a  souvent  trop  de  tendance,  à 
l’heure  actuelle,  à  faire  le  diagnostic  de  maladie 
de  Basedow  fruste,  d’hyperthyroïdie,  et  bien  des 
cas  ainsi  qualifiés  ne  relèvent  pas  de  cette  affec¬ 
tion. 

On  peut  déjà  considérer  le  diagnostic  d’h3q:er- 
thyroïdie  comme  très  douteux  lorsqu’il  n’y  a 
ni  am  ligrissement,  ni  tachycardie. 

Examinons  successivement,  en  prenant  tcur 
à  tour  chacun  des  symptômes  qui  font  penser 
à  la  maladie  de  Ba.sedow,  les  cas  dans  lesquels 
ce  diagnostic  est  justifié  et  ceux  qui  relèvent 
d’une  autre  affection. 

.  Goitre.  —  Lorsque  le  sujet  présente  un  goitre 
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remontant  à  de  nombreuses  années,  sans  modifi¬ 
cation  de  son  état  de  santé,  il  n’y  a  pas  lieu  de 
penser  à  l’hyperthyroïdie. 

Si  le  goitre  est  récent,  ou  qu’il  a  augmenté  de 
volume  depuis  peu  de  temps,  on  peut  se  deman¬ 
der  s'il  ne  s’agit  pas  d’un  goitre  avec  hyper¬ 
thyroïdie,  c’est-à-dire  d’un  goitre  basedowifié 
ou  du  goitre  toxique  des  auteurs  américains. 

Dans  ces  cas,  il  n’y  a  généralement  pas  d’exoph¬ 
talmie,  mais  un  certain  amaigrissement,  et  le 
pouls  est  accéléré. 

Dans  ces  goitres  avec  hyperthyroïdie,  le  méta¬ 
bolisme  basal  est  augmenté,  en  général  modéré¬ 
ment,  de  30  à  40  ir.  100,  mais  parfois  davantage. 

Mais  il  n’est  pas  très  rare  d’avoir  affaire  à  des 
névropathes  qui  présentent  un  goitre;  les  deux 
affections  sont  assez  fréquentes  pour  se  rencontrer 
sur  le  même  sujet,  sans  corrélation  entre  elles. 
Dans  ces  cas  il  est  habituel  de  voir  faire  le  dia¬ 
gnostic  de  maladie  de  Ba.sedow. 

Certes,  le  diagnostic  est  parfois  assez  délicat. 
Il  n’y  a  pas  en  général  d’amaigris.sement,  et  c’est 
un  signe  distinctif  très  important.  Mais  l’ano¬ 
rexie,  les  troubles  digestifs,  peuvent  provoquer 
de  l’amaigrissement,  en  dehors  de  l’hyperthyroï¬ 
die  ;  on  ne  trouve  pas  non  plus  de  tachycardie, 
mais  l’émotivité  de  ces  sujets  accélère  en  général 
le  pouls  au  cours  de  l’examen,  de  sorte  que  ce 
n’est  qu’en  prolongeant  ou  en  répétant  celui-ci 
qu’on  arrive  à  déterminer  qu’il  ne  s’agit  que  de 
tachycardie  émotive.  ■ 

Dans  ces  cas,  le  métabolisme  basal  est  tout  à 
fait  normal,  comme  dans  les  exemples  suivants 
où  le  diagnostic  de  maladie  de  Basedow  avait  été 
posé. 

M“<!  M...,  qnaraiite-neuf  ans,  i'“,7i,  58i‘e,2oo.  Présente 
un  petit  goitre  dur,  latéral,  depuis  d'assez  nombreuses 
années.  Rn  1912,  après  un  violent  choc  nerveux,  appa¬ 
raissent  des  crises  de  palpitations  qui  durent  encore  en 
1922,  lors  de  l’examen.  Elle  est  très  nerveuse,  déprimée, 
avec  des  phobies.  Il  n’y  a  pas  d’exophtalmie,  elle  a 
maigri  de  plusieurs  kilogrammes,  mais  s’alimente  peu 
et  est  sujette  à  des  crises  d’entérite.  Re  pouls  est  à  100, 
mais  en  la  faisant  reposer  il  tombe  à  76. 

On  l’a  considérée  comme  une  basedowienue,  et  on  l’a 
traitée,  sans  aucun  résultat,  par  l’hémato-éthyroïdine. 

Re  métabolisme  basal  est  de  32,5  au  lieu  de  36,  chiffre 
normal,  donc  diminué  de  9  p.  100. 

En  même  temps  que  l’on  traitait  son  entérite,  on  lui 
donnait  de  l’intrait  de  valériane  et  des  douches  tièdes. 

Res  crises  de  palpitations  se  sont  espacées  peu  à  peu, 
la  tachycardie  a  disparu  et  l’état  dépressif  s’est  amélioré. 
Ra  malade  a  été  revue  à  plusieurs  reprises,  jusqu’à  une 
époque  assez  récente,  et  son  état  nerveux  ne  s’est  jamais 
aggravé  de  nouveau. 

M”»!  Q...,  quarante-deux  ans,  i“,55,  55  kilogrammes. 
Présente  un  gros  corps  thyroïde;  très  nerveuse,  elle  se 
plaint  d’oppression,  de  constriction  au  niveau  du  cou. 
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d’insomnies.  A  Bruxelles,  on  a  fait  le  diagnostic  de 
mtdadie  de  Basedow,  et  on  l'a  traitée,  sans  l’améliorer 
par  l’hémato-éthyroïdine  et  les  préparations  iodées. 

Il  y  avait  un  certain  amaigrissement,  mais  un  pouls  à 
O4  faisait  douter  que  le  diagnostic  fût  exact. 

I,e  métabolisme  basal  était  normal  :  35,4  au  lieu  de  36, 
—•  I  p.  100. 

Déjà  l’affirmation  qu’elle  n’avait  pas  de  maladie  de 
Basedow  a  eu  un  heureux  effet  sur  l’état  nerveux  de 
cette  malade,  très  préoccupée  par  ce  diagnostic. 

Après  un  traitement  de  douches  tièdes,  de  passiflora 
et  de  cratægus,  d’iutrait  de  valériane,  elle  a  vu  dispa¬ 
raître  rapidement  la  gêne  dont  elle  se  plaignait  au  ni\'6au 
du  cou  et  son  état  nerveux  s’est  amélioré.  Elle  est  restée 
certes  toujours  assez  nerveuse  et  impressionnable,  mais 
■Sans  avoir  présenté,  depuis  1923,  date  à  laquelle  je  l’ai 
examinée  pour  la  première  fois,  jusqu’à  présent,  aucun 
IJhénomène  proprement  basedo wien . 

Exophtalmie.  —  L’exophtalmie  est  un  symp¬ 
tôme  très  caractéristique  de  la  maladie  de  Base¬ 
dow,  mais  on  sait  qu’elle  n’est  pas  constante.  Elle 
s’observe  rarement  dans  les  goitres  toxiques.- 
Dans  les  hyperthyroïdies  légères,  fréquentes 
à  la  période  de  la  puberté,  on  note  de  l’éclat  du 
regard,  parfois  avec  une  saillie  modérée  des 
globes  oculaires,  accompagnant  une  augmentation 
de  volume  du  corps  tln-roïde. 

L’exophtahnie  iinilalérale  peut  se  voir  au  cours 
d’une  maladie  de  Basedow,  typique  par  ailleurs. 

Mais  la  protusion  des  globes  oculaires  peut  se 
voir  en  dehors  de  toute  hyperthyroïdie. 

Lorsque  ce  symptôme  apparaît  à  l’état  isolé, 
particulièrement  lorsqu’il  est  unilatéral,  il  faut 
penser  à  une  afj  action  or  hit  aire  :  tumeur  rétro- 
orbitaire,  polype  naso-pharyngien. 

Chez  certains  sujets,  particulièrement  chez  les 
myopes,  les  yeux  sont  souvent  assez  saillants 
pour  simuler  l’exophtalmie  des  basedowiens,  et 
nous  avons  vu  chez  des  sujets,  porteurs  d’un 
goitre  simple  ou  simplement  névropathes,  le 
diagnostic  de  maladie  de  Basedow  être  porté  jrar 
des  médecins  qui  avaient  négligé  de  s’informer 
de  la  date  d’a-pparition  de  ce  symptôme,  que  le 
malade  savait  exister  depuis  des  années. 

Une  forte  myopie  unilatérale  peut  donner  lieu 
à  une  exophtalmie  portant  sur  un  seul  œil. 

Nous  avons  examiné  un  de  nos  confrères, 
médecin  grec,  qui,  à  la  suite  d’pne  dengue,  pré¬ 
senta  de  la  diplopie  avec  une  exophtalmie  unila¬ 
térale,  très  marquée.  Très  alarmé  de  ce  trouble 
de  la  vue,  il  vint  consulter  à  Paris,  et  plusieurs 
diagnostics  furent  portés,  entre  autres  celui  de 
maladie  de  Basedow.  On  pratiqua  divers  exa¬ 
mens  et  on  fit  même  une  ponction  lombaire  qui  fut 
suivie  d’une  céphalée  assez  persistante.  Le  méta¬ 
bolisme  basal  ayant  été  complètement  normal, 
je  lui  affirmai  qu’il  n’avait  pas  de  maladie  de 
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Basedow,  et  lui  conseillai  de  retourner  voir  un 
ophtalmologiste,  un  premier  examen  pratiqué 
par  un  spécialiste  n’ayant  rien  montré  de  bien 
précis.  L’ophtalmologiste  constata  qu’il  existait 
une  forte  myopie  qui  expliquait  les  troubles. 

L’exophtalmie  unilatérale  peut  être  la  mani¬ 
festation  d’un  syndrome  purenrent  sympathique, 
comme  dans  le  cas  .suivant  ; 

J.  d'U...,  trente-quatre  ans,  -js^^.Qoo. 

A  la  suite  de  gros  ennuis,  devient  très  nerveux,  très 
irritable,  présente  par  moments  des  palpitations.  Pas  de 
goitre.  Pouls  à  6o.  On  eonstate  une  exoplitalmie  unilaté¬ 
rale.  Il  est  examiné  par  un  ophtalmologiste  qui  constate 
une  élargissement  de  la  fente  palpébrale,  par  rétraction 
de  la  paupière  .supérieure,  un  signe  de  De  Graefe;  rien  aux 
pupilles,  ni  au  fond  de  l’œil.  L’acuité  visuelle  est  nor¬ 
male  et  le  spécialiste  conclut  naturellement  à  un  Basedow 

Le  métabolisme  basal,  mesuré  en  janvier  1922,  est 
normal  :  40,6  au  lieu  de  39,5,  -f  2  p.  loo. 

On  le  traite  par  des  sédatifs  du  système  nerveux 
par  la  faradisation  du  sympathique. 

A  la  suite  de  ce  traitement,  l’état  nejÿeux  s’améliore, 
!e  caractère  devient  moins  irritable,  les  palpitations  dis¬ 
paraissent,  l’exophtalmie  se  réduit. 

En  1926,  à  la  suite  de  nouveaux  ennuis,  l’œil  gauehe 
.  est  redevenu  saillant  pendant  quelque  temps,  en  même 
temps  que  le  sujet  devenait  jilus  nerveux. 

A  l’heure'  actuelle,  l’état  nerveux  est  normal  ;  l’œil 
gauche  est  bien  resté  un  peu  plus  gros  que  l'œil  droit, 
mais  il  faut  l’examiner  avec  attention  pour  le  constater. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  constater  encore 
l’exophtalmie  unilatérale  chez  un  psychopathe 
caractérisé.  On  s’était  demandé  si  elle  était  en 
rapport  avec  de  l’hyperthyroïdie.  Le  métabo¬ 
lisme  basal  était,  au  contraire,  notablement 
abaissé 

M.  Georges  D...,  quaraute-.sept  ans,  65  kilo¬ 

grammes.  Présente  des  cri.scs  de  dépression  depuis 
1920,  apparues  à  la  suite  de  gros  ennuis.  A  la  fin  d’août 
1927  se  montre  une  expphtahnie  unilatérale  droite  se 
développant  progressivement,  avec  signe  de  De  Graefe. 
I<e  pouls  est  à  80,  il  n’j-  a  pas  de  tremblement,  le  sujet 
a  beaucoup  maigri  il  y  a  deux  ans,  il  reste  actuellement 
stationnaire. 

Une  radiographie  du  crâne,  des  sinus,  n’ont  rien  mon¬ 
tré.  Le  métabolisme  basal,  pratiqué  en  décembre  1927, 
a  donné  26,8  au  lieu  de  38,5,  —  30  p.  100. 

Un  nouvel  examen  est  fait  en  janvier  1928,  il  donne 
un  résultat  comparable  :  24,4, —  38  p.  100,  avec  un  pouls 
à  68. 

Malgré  l’exophtalmie  et  les  troubles  nerveux, 
il  nous  paraît  bien  difficile  de  considérer  les  cas 
précédents  comme  des  formes  de  maladie  de 
Basedow, 

Amaigrissement.  —  L’amaigrissement  est  un 
signe  capital  de  la  maladie  de  Basedow,  il  est 
tout  à  fait  exceptionnel  de  le  voir  manquer,  et  la 


reprise  du  poids  est  le  premier  symptôme  d’amé¬ 
lioration  de  la  maladie. 

Cependant,  nous  avons  vu,  tout  à  fait  excej)- 
tionnellement,  des  obèses  avec  maladie  de  Base¬ 
dow  très  typique.  Ils  représentaient  3  ou  4  cas 
sur  plusieurs  centaines  de  maladies  de  Basedow. 
A  la  vérité,  ces  obèses  avaient  quelque  peu 
maigri  au  moment  où  la  maladie  de  Basedov' 
s’était  développée. 

Il  est  plus  fréquent  d’observer  des  cas  dans 
lesquels  tous  les  symptômes  de  la  maladie  de 
Ba.sedow  .se  montrent  d’une  manière  assez 
typique  :  le  goitre,  l'exophtalmie,  la  tachycardie, 
le  tremblement,  sont  marqués,  mais  la  perte 
de  poids  est  très  modérée.  Dans  cette  forme, 
il  semble  que  l’hyperthyroïdie  passe  au  second 
plan,  alors  que  les  symptômes  proprement  .sym¬ 
pathiques  prédominent.  Dans  ces  cas,  le  métabo¬ 
lisme  basal  est  en  eiïet  peu  augmenté,  alors  qu’on 
s’attendrait, d’après  l’aspect  de  ces  basedowiennes, 
à  le  trouver  très  accru. 

Cette  forme  clinique  est  intéressante  parce 
que,  en  effet,  le  traitement  propre  à  l’hyperthyroï¬ 
die,  la  radiothérapie,  ne  donne  pas  d’aussi  bons 
résultats  que  dans  la  forme  habituelle.  Par  contre, 
ces  malades  sont  très  améliorées  par  le  traitement 
iodé,  mais  elles  sont  obligées  de  le  continuer 
presque  sans  arrêt. 

Il  en  était  ainsi  dans  le  cas  suivant  ; 

M"®  B...,  quatorze  ans  :  48''b,6oo,  i“,63.  Le  corps 
thyroïde  a  augmenté  depuis  1925  ;  il  existe  une  exophtal¬ 
mie  très  marquée,  un  état  nerveux  très  accentué.  Aucun 
amaigrissement.  Pouls  112. 

Métabolisme  basal  pratiqué  en  octobre  1926  a])rès 
quatre  séances  de  radiothérapie  :  48,6  (normal  43),  -f-  13 
jr.  100. 

Janvier  1927  :  4g'<K,200,  pouls  100;  53,  -f  20  p.  joo. 

Mars  1927,  après  une  nouvelle  série  de  radiothérapie, 
47.2.  -f-  9  P-  100;  54kB,5oo. 

Mai  1927,  traitée  par  l’électrofaradisation.  Pouls  116  ; 
54,6,  -j-  26  p.  100;  55'^«,300- 

Novembre  1927,  après  traitement  par  le  Lugol,  pouls 
loo;  45,2,  -)-  5  p.  loo;  6i>'8,400. 

2  mars  1932,  vingt  ans:  59 kilogrammes, exophtalmie, 
g.ritre  peu  marqué  ;  40,6  (normal  38),  -|-  6  p.  100. 

Cliez  cette  jeune  fille,  la  radiothérapie  ne  paraissaitpas 
donner  grande  amélioration,  les  troubles  nerveux  persis¬ 
taient  à  la  suite,  alors  que  l’iode  les  calmait,  mais  dès 
que  ce  médicament  était  suspendu,  ils  reparaissaient. 

Chez  une  autre  jeune  fille,  âgée  de  dix-huit 
ans,  la  maladie  de  Basedow  était  également 
typique,  avec  un  petit  goitre,  mais  une  grosse  exo¬ 
phtalmie.  L’amaigrissement  était  peu  marqué,  et 
l’augmentation  du  métabolisme  basal  modérée 
contrairement  à  ce  qu’on  attendait,  cette  mala¬ 
die  de  Basedow  paraissant  assez  accentuée. 
L’augmentation  était  seulement  de  -J-  27  p.  100. 
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Ivà  aussi,  la  radiothérapie,  qui  finit  par  obtenir 
la  guérison,  ne  donna  pas  des  résultats  aussi 
rapides  et  aussi  satisfaisants  d’emblée  qu’on  aurait 
pu  l’espérer,  étant  donnée  la  faible  élévation  du 
métabolisme  basal. 

C’est,en  effet,  que  le  métabolisme  basal  ne  mesure 
que  l'activité  de  la  glande  thyroïde,  et  que,  dans 
ces  cas,  la  glande  thyroïde  est  peu  intéressée, 
les  troubles  appartenant  plutôt  au  système  sym¬ 
pathique. 

Un  amaigrissement  un  peu  insolite,  chez  un 
sujet  nerveux,  fait  penser  à  une  maladie  de 
Basedow  fruste.  Nous  avons  insisté,  voici  quelques 
années,  avec  M.  Marcel  Uabbé,  sur  l’intérêt 
que  présente  à  ce  point  de  vue  l’examen  du 
métabolisme  basal  pour  distinguer  les  anorexies 
mentales,  assez  fréquentes  chez  les  jeunes  filles, 
des  maladies  de  Basedow  frustes. 

Chez  toutes  deux,  on  trouve  de  l’amaigrisse¬ 
ment,  des  troubles  nerveux,  mais  dans  l’anorexie 
mentale,  le  métabolisme  basal  est  diminué, 
comme  lorsqu’il  existe  une  insuffisance  alimen¬ 
taire. 

Dans  le  cas  suivant,  on  hésitait  entre  les  dia¬ 
gnostics  de  maladie  de  Basedow  fruste  et  tuber¬ 
culose  ; 

S...,  femme  d’un  de  nos  confrères  de  province. 
Agée  de  trente-trois  ans,  elle  présente  un  amaigrissement 
progressif.  Son  poids  est  tombé  à  38^8,800  pour  une 
taille  de  i"‘,57.  Cette  jeune  femme  est  certainement 
très  nerveuse,  mais  elle  n’a  pas  de  goitre,  le  pouls  ne 
bat  qu’à  72. 

Le  métabolisme  basal  montre  une  diminution  considé¬ 
rable  :  22,2,  —  39  p.  100. 

La  radiographie  a  montré  d’autre  part  l’intégrité  des 
poumons. 

Devant  le  résultat  déconcertant  du  métabolisme  basal, 
puisque  l’on  pensait  à  l’hyperthyroïdie,  on  examine  les 
choses  de  plus  près. 

Une  insuffisance  thyroïdienne  semblait  bien  peu  pro¬ 
bable  et  ne  cadrait  guère  avec  l’amaigrissement.  On  se 
'femande  alors  s’il  ne  s’agirait  pas  d’une  insuffisance 
alimentaire, malgré  les  dénégations  delà  malade  et  même 
de  son  mari.  L’urine  était  très  pauvre  en  produits  de 
désassimilation,  et  la  pesée  des  alijnents  démontra  qu’une 
quantité  infime  en  était  ingérée  journellement. 

Dans  ces  conditions,  la  réalimentation,  qui  constitua' 
la  base  du  traitement,  fut  suivie  d’un  retour  rapide  à 
l’état  normal. 

Chez  les  tuberculeux,  il  est  certain  que  nombre 
de  symptômes  prêtent  à  confusion  :  l’amaigrisse¬ 
ment,  l’éclat  du  regard,  la  tachycardie,  évoquent 
l’hyperthyroïdie  chez  nombre  de  tuberculeux. 

Evidemment,  l’auscultation,  la  radiographie, 
l’examen  des  crachats,  nous  permettent  d’affir¬ 
mer  ou  d’écarter  la  tuberculose,  mais  il  peut  y 
avoir  aussi  association  d’hyperthyroïdie. 
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Le  métabolisme  basal  permet-il  la  distinction  ? 

Nombre  d’auteurs  avaient  trouvé  des  échanges 
respiratoires  normaux  chez  les  tuberculeux,  mais 
d’après  des  auteurs  récents,  tels  que  Grâfe,  Dau- 
trebande,  le  métabolisme  serait  fréquemment 
élevé  ches  les  tuberculeux.  Pour  Cordier  (de 
Lyon),  cette  élévation  des  échanges  serait  juste¬ 
ment  en  rapport  avec  de  l’hyperthyroïdie,  et  il 
établit  un  rapport  entre  les  poussées  évolutives 
des  tuberculeux  et  l’état  d’hyperthyroïdie. 

Pour  nous  rendre  compte  du  bien  fcndé  de . 
cette  hypothèse,  nous  avons  pratiqué  de  nom¬ 
breux  examens  de  métabolisme  basal  dans  notre 
service  de  tuberculeux.  Dans  la  plupart  des  cas, 
quelles  que  soient  les  lésions,  le  métabolisme 
basal  est  absolument  normal,  pourvu,  naturelle¬ 
ment,  qu’il  n’y  ait  pas  de  fièvre. 

Nous  avons  pu  examiner  un  tuberculeux  deux 
jours  avant  une  élévation  brusque  de  la  tempéra¬ 
ture  à  40°,  venant  signaler  l’apparition  d’une 
pneumonie  caséeuse.  .Son  métabolisme  basal 
était  normaï. 

De  même,  chez  une  femme  qui  présentait 
une  tuberculose  miliaire  étendue  aux  deux 
poumons,  et  qui  évoluait  depuis  plusieurs  mois 
avec  une  température  peu  élevée,  normale  le 
matin,  à  38°  ou  380,2  le  soir. 

Dans  ce  cas,  l’évolution  était  indéniable,  et 
cependant  les  échanges  respiratoires  n’étaient  pas 
modifiés. 

Dans  les  rares  cas  où  nous  trouvions  une  aug¬ 
mentation  du  métabolisme  basal,  celui-ci  ne 
dépassait  pas  15  à  20  p.  100,  nous  n’avons  jamais 
trouvé  les  chiffres  élevés  de  -f  70,  80,  90  p.  100 
signalés  par  certains  auteurs,  et  nous  croyons 
qu’il  faut  attribuer  à  la  suralimentation,  plutôt 
qu’à  l’hyperthyroïdie,  les  légères  augmentations 
observées. 

Nous  avons  recherché  d’autre  part,  chez  les 
basedowieirs,  l’association  avec  la  tuberculose. 
D’après  certains  auteurs,  l’hyperthyroïdie  favori¬ 
serait  la  tuberculose. 

Nous  avons  assez  souvent  trouvé  cette’  asso¬ 
ciation,  comme  on  pouvait  s’y  attendre,  étant 
donnée  la  fréquence  de  la  tuberculose.  Mais  la 
tuberculose  ne  prenait  pas,  du  fait  de  l’hyper¬ 
thyroïdie,  une  allure  particulièrement  active. 
’  Au  contraire,  dans  la  plupart  des  cas,  les  lésions 
restaient  légères  et  généralement  calcifiées. 

Nous  croyons  donc  assez  inexact  le  rapproche¬ 
ment  que  l’on  tend  assez  souvent  à  faire  entre 
l’hyperthyroïdie  et  la  tuberculose,  et  nous  pen¬ 
sons  que  l’examen  du  métabolisme  basal  garde 
toute  sa  valeur  pour  ‘  la  distinction  entre  ces 
deux  états  morbides. 
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Tachycardie.  —  ha  tachycardie  ne  manque 
•guère  dans  la  maladie  de  Basedow,  et  elle  peut 
■se  montrer  à  un  degré  très  marqué  dans  les 
formes  frustes  quelle  contribue  à  faire  soup- 
çoimer. 

Son  absence  ne  doit  pas  cependant  faire 
■écarter  d^emblée  le  diagnostic  d’hyperthyroïdie. 
Dans  les  cas  en  traitement  par  la  radiothérapie, 
on  voit  assez  souvent  le  pouls  revenir  à  la  nor¬ 
male,  entre  72  et  80,  alors  qu’il  persiste  des  symp¬ 
tômes  morbides  et  que  le  métabolisme  est  encore 
au-dessus  de  la  normale,  ce  qui  montre,  entre 
parenthèses,  l’erreur  de  ceux  qui  pensent  que  l’on 
peut  se  rendre  compte  de  l’hyperthyroïdie  seule¬ 
ment  en  comptant  le  pouls. 

Dans  le  cas  suivant,  non  traité,  malgré  un  pouls 
à  peu  près  normal,  à  88,  nous  pensons  qu’il  exis¬ 
tait  un  certain  degré  d’hyperthyroïdie  : 

Mme  Alfred  R,..,  trente-deux  ans  :  i“,58,  42>‘b,8oo. 

Fille  de  basedowienne.  N’a  pas  de  goitre.  A  maigri 
■  depuis  plusieurs  mois  sans  cause  apparente.  Assez  ner¬ 
veuse.  Métabolisme  basal  :  ^46,4  (au  lieu  de  136,5),  -|-  27 
p.  100. 

Mais  le  plus  souvent  il  s’agit  de  tachycardies 
émotives,  qui,  survenant  chez  des  névropathes,  font 
suspecter  une  maladie  de  Basedow. 

Il  est  fréquent  que  dans  ces  cas,  lorsqu’on 
pratique  le  métabolisme  basal,  le  sujet  étant  donc 
à  jeun  et  au  repos,  on  ne  trouve  plus  la  tachycar¬ 
die  qui  avait  été  signalée,  mais  un  pouls  normal 
et  parfois  même  ralenti. 

De  pouls  était  à  76  au  moment  de  l’examen 
dans  le  cas  suivant  qui  faisait  au  premier  abord 
suspecter  fortement  une  hyperthyroïdie  : 

L,..,  -vingt-deux  ans:  i“,69,  43118,200.  Présente 
un  petit  goitre  adénomateux.  Est  d’ailleurs  fille  de  goi¬ 
treuse.  Il  n’y  a  pas  de  modifications  oculaires.  Elle  a 
maigri  de  plusieurs  kilogrammes  depuis  uii  au.  Elle  est 
.atteinte  d’insuffisance  mitrale  et  présente,  paraît- 
il,  liabituellement  un  pouls  entre  90  et  96. 

On  pourrait  presque  cliniquement  faire  le  diagnostic 
d’hyperthyroïdie,  si  elle  n’accusait  une  frilosité  marquée 
des  extrémités,  assez  insolite  chez  les  basedowienues,  qui 
ont  toujours  trop  chaud. 

De  métabolisme  basal  est  normal  :  35,5  (au  lieu  de37). 
—  4  p.  100,  et,  comme  nous  le  disions,  le  pouls  bat  à  76, 

On  tend  assez  volontiers  à  rattacher  à  l’hyper¬ 
thyroïdie  les  tachycardies  permanentes,  pour 
lesquelles  on  ne  trouve  pas  d’autre  explication, 
les  accélérations  du  pouls  en  rapport  avec  les 
cœurs  irritables,  les  névroses  cardiaques  avec 
tachycardie,  crises-  de  palpitations,  et  même  la 
tachycardie  paroxystique. 

D’examen  du  métabolisme  basal  donne  un 


résultat  normal!  dans  ces  tachycardies  d’aUure 
purement  névropathique,  et  celles-ci  ne  sont  pas 
améliorées  par  le  traitement  iodé,  qui  exerce 
par  contre  une  influence  très  rapide  sur  les 
tachycardies  qui  s’accompagnent  d’autres  symp¬ 
tômes  basedowiens,  même  très  légers. 

Dans  le  cas  suivant, ’on  avait  fait  le  diagnostic 
de  maladie  de  Basedow  fruste  : 

M>'o  H...,  viugt-six  aus.  Mère  et  gr.and’mère  maternclU- 
goitreuses.  Tachycardie  permanente  depuis  quatre  an.s 
entre  100  et  120.  Aucun  amaigrissement,  ni  goitre,  ni 
exophtalmie.  Rien  à  l’auscultation  du  cœur,  mais  se 
plaint  de  gêne  précordiale.  E’électrocardiogramme  mon¬ 
tre  une  arythmie  sinusale. 

Métabolisme  basal  :  -f  6  p.  100,  doue  norm.al. 

Ee  traitement  par  l'hémato-éthyroïdine  et  par  l’iode 
n'ont  donné  aucun  résultat. 

Après  divers  essais  thérapeutiques  infructueux,  nous 
lui  avons  eouseUlé  un  repos  complet  à  la  campagne,  des 
sédatifs  du  système  nerveux.  Au  bout  d’un  mois,  le  pouls 
était  revenu  à  la  norm.ale  et  la  gêne  précordiale  avait 
disparu. 

,  Tremblement .  —  De  tremblement  est  considéré 
comme  un  des  signes  cardinaux  de  la  maladie  de 
Basedow.  C’est  un  tremblement  vibratoire,  exis¬ 
tant  aussi  bien  au  repos  que  pendant  les  mouve¬ 
ments,  s’accroissant  par  l’émotion. 

Il  ne  diffère  pas  énormément  du  tremblement 
des  émotifs,  des  névropathes,  et  s’il  est  absolu¬ 
ment  isolé  il  ne  peut  suffire  à  faire  diagnostiquer 
tme  maladie  de  Basedow  fruste. 

Etats  névropathiques.  —  Dans  les  cas 
que  nous  venons  d’envisager,  où  l’on  trouve  des 
symptômes  que  l’on  peut  rattacher  à  l’hyper¬ 
thyroïdie,  il  existe  toujours  des  troubles  nerveux 
plus  ou  moins  accentués.  Ceux-ci  font  partie  du 
tableau  clinique  de  la  maladie  de  Basedow,  si 
bien  qu’en  présence  d’un  sujet  très  nerveux, 
anxieux,  on  se  pose  souvent  la  questio’n  de  savoir 
s’il  ne  s’agit  pas  d’une  maladie  de  Basedow 
fruste. 

Il  faut  tout  d’abord  rechercher  si  les  autres 
signes  de  maladie  de  Basedow  existent  à  un  degré 
plus  ou  moins  dissimulé. 

Dans  le  cas  suivant,  on  avait  pensé  à  une 
maladie  de  Basedow,  et  même  pratiqué  déjà  un 
métabolisme  basal  qui  s’était  montré  normal  : 

M“B  G.  Ad...,  trente-sept  ans  :  i"',63,  Cq'is.goo.  A 
toujours  été  très  nerveuse,  mais  cet  état  va  en  s’accen¬ 
tuant.  Elle  présente  de  l’anxiété  avec  de  temps  en 
temps  des  crises  syncopales,  survenant  surtout  à  l’occa¬ 
sion  d’émotions.  Il  n’y  a  ni  goitre,  ni  amaigrissement,  n' 
tachycardie  (pouls  à  64)  ;  seulement  des  yeux  un  peu 
saillants,  mais  le  fait  est  congénital,  et  assez  d’éclat  du 
regard,  ce  qui  lui  donne  un  peu  l’aspect  d’une  base¬ 
dowienne  à  un  examen  superficiel. 

Eemétaboli.smebasalrefaitestnormal:  32,7,  — 10  p,  100 


42  PARIS  MEDICAL  g  Juillet  1932. 


il.  F,..,  vingt-sept  ans  :  eo'‘e,yoo.  Toujours 

nerveux,  avec  des  angoisses,  des  obsessions,  des  idées 
fixes,  avec  des  périodes  d’asthénie.  Pas  de  goitre,  ni 
amaigrissement,  ni  tachycardie  (pouls  à  72).  Ou  note 
du  refroidissement  des  extrémités. 

Métabolisme  basal  :  40  (au  lieu  de  39,5),  -f-  3  p.  100. 

Nou.s  pouvon.s  dire  à  propos  de  ces  nerveux, 
que,  contrairement  à  ce  que  l’on  voit  écrire  assez 
souvent,  l'état  nerveux,  l’émotivité  ne  modifient 
pas  le  métabolisme  basal.  C’est  d’ailleurs  pour 
établir  la  distinction  entre  les  névropathes  et  les 
basedowiens  que  l’on  pratique  le  plus  souvent 
cet  examen.  Il  faut  cependant  éviter  que  les 
mtlades  ne  fassent  delà  surventilation,  qui,  elle, 
modifierait  le  métabolisme  basal. 

En  fait,  dans  les  états  névropathiques  mal  carac¬ 
térisés,  dans  les  états  anxieux,  que  nous  avons 
examinés  en  assez  grand  nombre,  nous  avons 
toujours  trouvé  un  métabolisme  basal'  normal 
losqu’il  n’y  avait  pas  d’autre  S5miptôme  base- 
do  wien. 

Ces  états  ne  s’amélioraient  du  reste  que  par  les 
sédatifs  du  système  nerveux,  le  traitement 
de  l’hyperthyroïdie  n’ayant  aucune  action  sur 

Mais  ce  que  l'on  voit  le  plus  souvent,  ce 
sont  des  nlvropathes,  chez  lesquels  on  trouve  un 
symptôme  qui  peut  appartenir  à  l’hyperthyroïdie  : 
goitre,  amaigrissement,  tachycardie. 

Nous  en  avons  cité  quelques  exemples,  nous 
pourrions  en  ajrporter  beaucoup  d’autres,  car 
ils  sont  très  communs.  Dans  ces  cas  le  métabo¬ 
lisme  basal  est  indispensable,  car  il  peut  être 
impossible  cliniquement  d’affirmer  s’il  existe 
ou  non  une  maladie  de  Basedow  fruste. 

Association  d’autres  troubles  endocri¬ 
niens.  —  On  sait  qu’on  a  invoqué  comme  camse 
de  la  maladie  de  Basedow,  non  seulement  un 
trouble  thyroïdien,  mais  aussi  une  participation 
des  autres  glandes  vasculaires  sanguines  :  sur¬ 
rénales,  thymus,  hypoph3^se,  ovaire.  Il  peut  en 
effet  se  mélanger,  aux  signes  d’origine  thyroï¬ 
dienne,  des  signes  d’affections  d’autres  glandes 
vasculaires  sanguines,  constituant  ainsi  des 
syndromes  poly glandulaires  assez  complexes,  dans 
lesquels  l’élément  thyroïdien  est  plus  ou  moins 
dissimulé. 

On  a  cité  des  cas  d’association  de  maladie  de 
Basedow  avec  le  myxœdème.  Si  l’on  admet  que 
la  maladie  de  Basedow  a  comme  base  une  hyper¬ 
thyroïdie,  et  c’est  bien  ainsi  qu’elle  se  comporte, 
le  fait  est  a  priori  invraisemblable. 

.  De  même,  nous  n’avons  jamais  observé  de  cas 
«  d’instabilité  thyroïdienne  i>  de  Déopold-Dévi,  forme 
dans  laquelle  on  verrait  alterner  l’hyper  et 


l’hypothjnoïdie  et  dont  l’existence  nous  paraît 
bien  douteuse. 

En  fait,  c’est  parce  que  l’on  peut  observer,  soit 
dans  l’hypothjnoïdie,  soit  dans  l’hyperthyroïdie, 
des  signes  que  l’on  a  décrétés  appartenir  au  syn¬ 
drome  opposé,  que  l’on  a  admis  de  tels  mélanges 
endocriniens. 

C’est  ainsi  que,  bien  que  le  développement 
du  système  jrileux  caractérise  plutôt  les  h5'per- 
thyroïdiens,  on  peut  voir  chez  ceux-ci  un  faible 
système  pileux. 

Une  de  nos  malades,  basedowienne  typique 
par  ailleurs,  avait  des  sourcils  à  peine  existants 
de  même  que  les  poils  des  aisselles  et  du  pubis. 

E’infiltration  sous-cutanée  caractérise  les  hj'po- 
thjuoïdiens,  mais  on  voit  parfois  chez  les  base¬ 
dowiens  des  œdèmes,  particulièrement  des  œdèmes 
localisés. 

Il  en  était  ainsi  dans  le  cas  suivant,  dans  lequel 
les  œdèmes  ont  été  parmi  lespremiers  symptômes, 
égarant  le  diagnostic  : 

J...,  trente-six  ans  :  65''e,8oo. 

Examinée  en  décembre  1929,  elle  présentait  de  l’œdème 
de  la  face  depuis  un  mois.  En  même  temps  elle  a  constaté 
de  l’amaigrissement,  une  asthénie  qui  progresse,  l'écri¬ 
ture  devient  tremblée,  difficilement  lisible. 

Il  n’y  il  ni  goitre,  ni  exophtalmie,  le  ponls  est  rapide 
à  100. 

Ea  malade  accuse  une  frilosité  considérable,  elle  doit 
toujours  mettre  une  bouillotte  dans  son  lit  ;  elle  a  des 
engelures.  Cette  frilosité  cadrerait  plutôt  avec  de  l’hj’po- 
thyroïdie. 

Ee  métabolisme  basal  est  légèrement  augmenté  : 
41,7  (au  lieu  de  36,5).  -f  14  p.  100, 

Elle  a  été  traitée  par  l’hémato-éthyroïdine  et  par  l’iode. 
Elle  se  trouve  très  améliorée.  Ees  œdèmes  ont  presque 
complètement  disparu,  Ea  fatigue  a  diminué,  le  poids 
a  augmenté  (70>'!:,8oo), 

Par  contre,  les  yeux  sont  brillants,  il  y  a  mi  peu  d’exo¬ 
phtalmie. 

A  ce  moment,  février  1930,  le  métabolisme  basal  est 
normal  :  35,6,  —  2  p.  100,  Pouls  à  80. 

Nous  ne  revoyons  cette  malade  qu’im  an  après,  le 
29  mars  1931.  Ee  tableau  clinique  a  changé,  il  est  apparu 
un  goitre,  une  exophtalmie  appréciable.  Ea  tachycardie 
a  reparu  à  110. 

Il  n’y  a  pas  d’amaigrissement,  elle  pèse  71  kg,  700,  la 
frilosité  a  disparu ,'  elle  présente,  par  moments,  des 
bouffées  de  chaleur.  Ees  membres  inférieurs  sont  gros, 
paraissent  infiltrés,  mais  sans  godet  d'œdème. 

Métabolisme  basal  :  42,4,  -f-  16  p.  100. 

Ea  malade  a  subi  en  mai  1931  une  thyroïdectomie 
subtotale.  Je  ne  l’ai  pas  revue,  mais  ai  su  qu’ello  se 
portait  bien  actuellement. 

Dans  ce  cas  complexe,  examiné  avant  l'appari¬ 
tion  du  goitre,  il  y  a  prédominance  de  signes 
d’hyperthyroïdie  et  finalement  on  pouvait  con¬ 
clure  à  une  maladie  de  Basedow,  mais  au  début 
le  diagnostic  était  absolument  impossible,  et  on 
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aurait  plutôt  cru  avoir  affaire  à  une  hypothyroïdie, 
lye  métabolisme  basal  n’a  montré  qu’une  faible 
augmentation.  ' 

Cet  examen  rend  de  grands  services  dans  ces 
cas  où  des  signes  attribués  à  l’hypothyroïdie  se 
mélangent  à  des  signes  d’hyperthyroïdie. 
Lorsqu’on  veut  s’en  passer,  on  aboutit  à  des  résul¬ 
tats  fâcheux  ;  la  radiothérapie  donne  de  mauvais 
résultats  chez  les  hypothyroïdiens,  et  la  thyroïde 
est  nuisible  aux  basedowiens. 

Conclusioii.  —  Les  maladies  de  Basedow 
frustes  sont  très  fréquentes,  elles  peuvent  être 
confondues  avec  diverses  affections,  telles  que 
celles  que  nous  avons  énumérées,  et  particulière¬ 
ment  avec  les  états  névropathiques,  qui  sont  plus 
fréquents  encore. 

Il  existe  des  cas  particulièrement  difficiles  ou 
il  est  impossible,  d’après  l’examen  clinique,  de 
décider  s’il  s’agit  d’un  simple  né\'ropathe  ou 
d’un  basedowien,  même  parfois  d’un  hyper 
ou  d’un  hypothyroïdien. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  néanmoins, 
l’examen  du  sujet,  l’analyse, des  divers  symp¬ 
tômes  qu’il  i^résente  permettent  une  très  forte 
présomption.  Mais  l’examen  dumétabolismebasal, 
que  l’on  doit  toujours  pratiquer  dans  ces  cas 
douteux,  permet  un  diagnostic  sûr,  et  l’on  peut 
ainsi  appliquer  sans  crainte  d'erreur  le  traitement 
approprié. 


LE  ROLE 

DU  BACILLE  DIPHTÉRIQUE 
DANS 

LES  BRONCHO-PNEUMONIES 

PAR  LES  DOCTEURS 

H.  BERNADOU  et  P.  LAMOTHE 

Ces  dernières  années,  la  pédiatrie  a  posé  la 
question  de  l’influence  apparente  ou  occulte, 
clinique  ou  microscopique,  qu’exerce  le  bacille 
diphtérique  sur  le  processus  des  broncho-pneumo¬ 
nies. 

On  sait  que  la  vaccinationdesbroncho-pneumo- 
nies  au  moyen  des  germes  qui  les  déterminent 
habituellement,  et  au  nombre  desquels  figurent 
surtout  les  pneumocoques,  est  d’une  efficacité 
aujoui  i’hui  reconnue.  Si  elle  n’assure  pas  la 
guérison  dans  tous  les  cas,  ceux  où  elle  échoue  ne 
sont  qu’une  minorité  :  18  à  28  p.  100  de  mortalité 
au  lieu  de  80  p.  100  avant  son  emploi,  ce  qui  repré¬ 
sente  un  progrès  considérable  de  la  thérapeu¬ 
tique. 

La  plupart  de  ses  insuccès  tieiment  aux  formes 
toxi-infectieuses,  autrement  dit  au  sj'ndrome 
toxique  de  la  maladie,  qui  est  l’effet  soit  d’un 
terrain  débilité,  soit  d’une  exceptiomielle  viru¬ 
lence  des  germes  infectieux,  parmi  lesquels  le 
bacille  diphtérique  serait  fréquemment  en  cause. 

Le  rôle  de  ce  bacille  doit  être  étudié,  d’une 
part  danslesbroncho-pneumonies  qui  compliquent 
une  dipthérie  cliniquement  confirmée,  d’autre  part 
dans  celles  où  sa  présence  ne  se  manifeste  qu’à  un 
examen  bactériologique  systématique. 

I.  Broncho-pneumonies  compliquant  une 
diphtérie  cliniquement  confii’mée.  —  L’in¬ 
tervention  du  bacille  de  Lœffier  dans  l’étiologie 
des  broncho-pneumonies  qui  compliquent  la  diph¬ 
térie  clinique  (angine  pseudo-membraneuse,  croup, 
coryza  diphtérique)  s’impose  presque  avec  évi¬ 
dence,  au  moins  comme  cause  favorisante  ou 
aggravante.  Une  particularité  anatomo-clinique 
semblerait  le  prouver  :  le  caractère  fibrino-hémor- 
ragique  des  lésions  pulmonaires,  comme  si  c’était 
une  propriété  du  bacille  de  Lœlfler  ou  de  sa  toxine 
de  déterminer  des  troubles  congestifs  viscéraux 
avec  extravasation  sanguine. 

L’expérimentation  sur  l’animal  conduit  aux 
mêmes  constatations.  Quelques  gouttes  de  culture 
du  bacille  diphtérique  en  bouillon,  inoculées  au 
cobaye,  entraînent  sa  mort  en  vingt-quatre  ou 
soixante-douze  heures  en  déterminant  une  spléni¬ 
sation  pulmonaire  avec  pleurésie  séro-sanguino- 
lente  bilatérale.  Chez  le  lapin,  plus  résistant  que  le 
cobaye,  le  poumon  et  les  plèvres  restent  intacts 
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mais  d’autres  viscères,  comme  les  reins,  sont  le 
siège  de  lésions  hémorragiques. 

Ces  faits  ne  signifient  cependant  pas  que  dans  les 
broncho-pneumonies  diphtériques,  la  plus  grande 
nocivité  appartienne  au  bacille  de  hœffler.  Il  est 
même  certain  qu’il  n'y  joue  pas  le  rôle  capital. 

Comme  lefait  observer  Dufourt,  il  y  accompagne 
toujours  une  abondante  flore  constituée  par  les 
grands  pyogènes  ;  pneumocoques,  streptocoques, 
staphylocoques  etc.  Présent  dans  le  naso-pha- 
rynx,  le  bacille  manque  d’ailleurs  souvent  dans  le 
poumon, sibienque  jusqu’ici  «les  auteurs  n’avaient 
pas  cru  devoir  mettre  les  lésions  pulmonaires 
sous  sa  dépendance  »  [Dufourt). 

Et  comme  nous  le  redirons,  ce  n’est  pas  par 
l’autopsie  qu’il  convient  de  résoudre  le  problème. 

Marfan  et  Samsoën  ont  cependant  trouvé 
le  bacille  intrapulmonaire,  sur  le  vivant,  par 
ponction  directe,  comme  d’aiUeurs  DerebouUet  et 
Marcel  David.  Mais  ces  derniers  auteurs  signalent 
la  rareté  de  sa  présence  dans  ces  conditions,  tandis 
que  celle  des  pneumocoques  est  assez  constante. 
Ahssi  Eereboullet  et  Marcel  David  pensent  que  la 
cause  principale  des  broncho-pnemnonies  diph¬ 
tériques  est  beaucoup  plus  le  fait  des  germes  asso¬ 
ciés  que  de  la  dipthtérie  elle-même,  qui  ne  serait 
<pie  la  cause  occasionnelle  et  prédisposante. 

De  bien-fondé  de  cette  conception  a  été  indi¬ 
rectement  démontré  par  la  pratique  vaccinatoire 
entre  les  mains  de  M.  Beutter  (de  Saint-Étienne). 
Injectant  systématiquement  aux  diphtériques  de 
son  service  des  vaccins  broncho-pulmonaires  où 
n’entre  pas  l’élément  antidiphtérique,  vaccins  de 
WeiU  et  Dufourt,  de  Minet,  de  Rauque  et  Deirez, 
Beutter  a  vu  la  mortalité  tomber  de  ce  fait,  de 
35  p.  100  à  9  p.  100  pour  le  croup,  de  50  p.  100  à 
21  p.  100  pour  la  broncho-pneumonie.  C’est  la 
jrreuve  que  les  germes  associés  et  non  le  bacille  de 
Dœfiiar  sont  surtout  responsables  de  la  malignité 
des  broncho-pneumonies  dans  la  diphtérie,  puisque 
par  des  vaccins  qui  ne  s’adressent  qu’à  eux  et 
nullement  au  bacille  diphtérique,  le  plus  grand 
nombre  des  malades  guérit. 

Il  va  sans  dire  qu’en  de  tels  cas,  la  sérothérapie 
spécifique  est  en  outre  formellement  indiquée, 
comme  dans  toute  diphtérie.  Mais,  grâce  à  l’ad¬ 
jonction  de  vaccins  broncho-pulmonaires  ordi¬ 
naires,  une  affection  qui  ne  guérissait  qu’assez 
rarement  parla  sérothérapie  spécifique,  est  deve¬ 
nue  tout  à  fait  accessible  à  la  thérapeutique. 

II.  Broncho-pneumonies  cliniquement 
banales.  —  Da  diphtérie  peut  cependant  ne  pas  se 
manifester  par  ses  signes  cliniques  et  le  bacille  être 
néanmoins  présent  dans  une  broncho-pneumonie 
d’étiologie  apparemment  banale.  Cette  participa¬ 
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tion  occulte  du  bacille  de  Dceffkr  doit  être  consi¬ 
dérée  dans  plusieurs  catégories  de  cas. 

Marfan  a  observé  que  les  nourrissons,  sur¬ 
tout  à  l’hôpital,  présentaient  parfois  une  diphtérie 
larvée  dont  le  bacille  était  décelable  jusque  dans  le 
pus  des  conjonctivites  ou  des  otites.  Il  a,  en  outre, 
remarqué  qu’une  broncho-pneumonie,  chez  ces 
enfants,  prenait  une  marche  extrêmement  grave 
et  revêtait  les  apparences  d’une  intoxication  spé¬ 
ciale  pouvant  tenir  aussi  bien  à  l’épuisement  de 
l’organisme  qu’à  la  malignité  microbienne,  car  le 
tableau  rappelait  la  broncho-pneumonie  des  athrep- 
siques.  Devant  les  prétentions  des  vaccinothé- 
rapeutes  de  se  rendre  maîtres  désormais  de  ce 
redoutable  complexus,  Marfan  conseillait  la  modé¬ 
ration  et  la  prudence  dans  l’interprétation  des 
résultats  et  faisait  remarquer  que,  chez  les  enfants 
au-dessous  de  six  mois,  le  sérum  antidiphtérique 
lui-même  était  pour  ainsi  dire  sans  effet. 

Chez  des  enfants  plus  grands,  la  diphtérie  fruste 
se  rencontre  aussi,  et  avec  elle  peut  coexister  la 
broncho-pneumonie  et  se  poser  le  délicat  pro¬ 
blème  des  relations  entre  ces  deux  affections. 

Da  diphtérie  se  borne  alors  à  quelque  angine 
érythémateuse,  une  amygdalite  légère,  une  inflam¬ 
mation  naso-pharyngée  bien  souvent  passée  ina¬ 
perçue;  parfois  elle  donne  lieu  à  une  véritable 
angine  pseudo-phlegmoneuse  sans  fausses  mem¬ 
branes. 

Ces  diphtéries  larvées,  dont  le  diagnostic  ne 
s’établit  que  par  la  bactériologie,  sont  les  unes 
toxigènes,  et  déterminent  des  troubles  généraux  ; 
pâleur,  asthénie,  adénopathie,  parfois  paraly¬ 
sies  graves,  ce  sont  les  crypto-diphtéries  de  Darré; 
les  autres,  peut-être  en  raison  d’une  immunité 
relative  du  sujet,  silencieuses,  sans  manifesta¬ 
tions  pathologiques,  se  rattachent  à  la  question 
des  porteurs  de  germes.  On  peut  supposer  qu’une 
affection -respiratoire  se  développant  au  cours  d’un 
de  ces  états  puisse  s’en  trouver  considérablement 
aggravée. 

De  cette  crainte  légitime  est  née  une  théorie, 
défendue  par  Duchon,  d’après  laquelle  toute 
broncho-pneumonie  d’étiologie  apparemment  ba¬ 
nale,  traitée  par  les  vaccins,  qui  ne  guérit  pas  dans 
les  délais  normaux,  doit  être  considérée  comme 
entretenue  par  un  microbe  exclu  du  vaccin 
emplo5^é.  Et  on  doit  admettre  que  le  responsable 
est  le  bacille  diphtérique  si  le  malade  en  est  por¬ 
teur  à  quelque  degré.  De  cas  serait  fréquent  dans 
les  hôpitaux,  et  à  ce  point  dangereux  qu’il  cons¬ 
tituerait  «  le  plus  souvent  sinon  toujours  tm  arrêt 
de  mort  ». 

En  conséquence  de  cette  théorie,  l’auteur  a 
préparé  un  lysat-vaccin  contenant  les  produits 
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de  désintégration  par  le  bacille  pyocyanique  de 
sept  espèces  microbiennes,  au  nombre  desquelles 
est  le  bacille  de  Lœffler. 

Les  observations  suscitées  par  cette  importante 
question  doivent  être  divisées  en  deux  catégories  : 
l’une  se  rapportant  aux  broncho-pneumonies 
traitées  à  domicile,  loin  de  toute  promiscuité; 
l'autre  aux  broncho-pneumonies  traitées  à  l’hôpi¬ 
tal,  dans  un  milieu  habituellement  contaminé. 

1°  Broncho-pneumonies  traitées  à  dom  icile.  — 
Si  le  rôle  du  bacille  diphtérique  n’est  pas  nul  dans 
les  broncho-pneumonies  d’apparence  banale  trai¬ 
tées  à  domicile,  il  y  est  tellement  réduit  que  «  ce 
serait  pousser  trop  loin  les  choses  »,  de  l’avis  de 
Duchon,  que  de  leur  appliquer  la  sérothérapie 
antidiphtérique,  parce  que  «  le  porteur  de  germes 
isolé  qui  fait  une  broncho-pneumonie  a  les  plus 
grandes  chances  d’être  infecté  dès  longtemps... 
d’avoir  spontanément  développé  dans  ses  humeurs 
des  anticorps  antitoxiques  ».  En  pareil  cas,  les 
lysats-vaccins  sont  néanmoins  recommandés  par 
leur  auteur,  comme  ils  le  .sont  «  dans  les  diphtéries 
membraneuses  largement  immunisées  par  les 
unités  antitoxiques  apportées  par  le  sérum  ». 

Nous  devons  dire  qu’entre  nos  mains  cette  expé¬ 
rience  n’a  pas  donné  les  résultats  espérés. 

Depuis  plusieurs  années  que  nous  appliquons  la 
vaccination  autraitement  des  broncho-pneumonies^ 
sans  négliger  la  thérapeutique  classique,  dans  des 
conditions  d’opportunité  à  peu  près  toujours 
identiques,  le  coefficient  d’erreur  personnelle  res¬ 
tant  le  même,  nous  avons  pu  nous  rendre  compte 
que  la  mortalité  n’était  pas  plus  élevée  —  bien  au 
contraire  —  avec  les  vaccins  dépourvus  d’anti- 
gènç  diphtérique,  vaccins  de  Minet,  de  Weill  et 
Dufourt  (12  à  15  p.  100  de  1927  a  1929)  qu’avec  les 
lysats  contenait  cet  antigène  (28  à  33  p.  100  en 
1930-31).  Nous  en  avons  conclu  que  dans  les 
broncho-pneumonies  traitées  à  domicile,  la  lyso- 
vaccinothérapie  ne  doit  ses  excellents  résultats 
ni  à  l’antigène  diphtérique,  ni  à  la  multiplicité  des 
germes  contenus  dans  le  vaccin,  —  deux  propriétés 
particulières  du  lysat-vaccin,  —  mais  bien  aux 
antigènes  banaux,  pneumococciques  principale¬ 
ment,  entérococcique  et  staphylococcique  acces¬ 
soirement,  qui  constituent  la  base  des  vaccins  de 
Minet  et  de  Weill  et  Dufourt,  les  vaccins  les  plus 
simples  restant  ainsi  les  meilleurs. 

2°  Broncho-pneumonies  traitéesà  l’hôpital. — 
C’est  parmi  les  malades  soignés  à  l’hôpital  que 
la  pullulution  du  bacille  diphtérique  a  été  observée . 
avec  un,e  particulière  fréquence  dans  des  broncho¬ 
pneumonies  dont  le  tableau  clinique  n’aurait  pas 
suffi  à  déceler  son  intervention.  Et  ce  bacille 
serait  un  important  facteur  de  mortalité.  Duchon 


s’est  appuyé,  pour  le  démontrer,  sur  des  raisons 
d’ordre  à  la  fois  bactériologique  et  nécropsique, 
clinique  et  thérapeutique. 

La  recherche  du  bacille  a  lieu  suivant  une 
technique  particulière  nécessitant  un  milieu  de 
culture  au  sang,  bien  défini.  L’auteur  nous  pré¬ 
vient  qu’il  a  pratiqué  des  épreu\-es  d’inoculation 
au  cobaye  pour  éliminer  tout  risque  de  confusion 
avec  les  bacilles  pseudo-diphtériques.  Les  prélè¬ 
vements  faits  en  plein  poumon,  post  niortem,  ont 
donné  lieu  à  des  critiques. 

Il  était  en  effet  de  notion  classique  qu’à  l’ap¬ 
proche  de  la  mort  les  microbes  saprophytes  et 
pathologiques  des  cavités  naturelles  et  des  foyers 
d’infection  essaimaient  plus  ou  moins  dans  l’or¬ 
ganisme  et  qu’ainsi  les  investigations  bactériolo¬ 
giques  sur  le  cadavre  ne  pouvaient  renseigner 
exactement  sur  les  conditions  étiologiques  et 
les  localisations  initiales  d’une  maladie  infectieuse 
comme  la  broncho-pneumonie. 

Duchon  a  pensé  réfuter  ces  données  en  faisant 
remarquer  que  le  cadavre  n’oft're  pas  une  flore 
bactérienne  homogène; que,  par  exemple,  tandis 
que  toutes  les  variétés  microbiennes  sont  repré¬ 
sentées  dans  le  naso-pharynx,  il  n’y  a  que  quelques 
microbes  du  naso-pharynx  qui  aient  leurs  représen¬ 
tants  dans  le  poumon. 

Ces  raisons  sont-elles  suffisantes  pour  contester 
le  fait  de  la  migration  bactériémie  agonique  ? 

Observons  que  si  celle-ci  tend  vers  l’homogé¬ 
néisation,  il  n’est  pas  nécessaire  qu’elle  y  par¬ 
vienne  pour  démontrer  l’exactitude  matérielle  de 
sa  diffusion. 

Quant  à  la  constance  de  la  propagation  bacté¬ 
rienne  du  poumon  au  naso-pharynx,  eu  regard  de 
l’inconstance  de  la  propagation  inverse,  il  faut  y 
voir,  plutôt  que  le  résultat  et  le  caractère  électif 
d’infections  particulières,  l’eftet  d’un  acte  méca¬ 
nique,  l’expectoration  qui,  constante  au  cours  des 
pneumopathies,  projette  fatalement  les  germes 
pulmonaires  dans  le  naso-pharynx,  tandis  qu’eu 
sens'  contraire  un  obstacle  naturel  résidant  dans 
l’épiglotte  et  dans  la  glotte  explique  le  caractère 
variable,  exceptionnel  et  parcellaire  de  la  dis.séini- 
nation  descendante. 

Et  alors  même  que  dans  beaucoup  de  broncho- 
pneumonies  à  symptomatologie  banale  le  bacille 
diphtérique  envahirait  le  poumon,  in  vivo,  dès  la 
période  d'état,  il  faudrait  aussi  prouver  que  le 
bacille  y  prend  un  rôle  actif  et  n’est  point  un 
simple  saprophyte  introduit  par  quelque  dégluti¬ 
tion  intrabronchique. 

Cette  localisation  intrapulmonaire  du  bacille 
serait  pour  Duclion  une  condition  de  particulière 
nocivité,  parce  que,  dans  ce  milieu  tissulaire 
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qu’est  le  poumon  et  où  «  rien  ne  se  perd  »,  aurait 
Heu  «  une  résorption  intense  de  toxine  ». 

Des  présomptions  cliniques  sur  le  rôle  patho¬ 
gène  du  bacille  de  hœHler  dans  les  broncho-pneu¬ 
monies  peuvent  encore  être  fournies  par  l’appa¬ 
rition  du  syndrome  toxique,  où  l’on  a  l’impression 
que  <(  l’intoxication  a  débordé  le  poumon»,  comme 
dit  lycvesque.  Ces  présomptions,  surtout  remar¬ 
quables  chez  le  nourrisson,  consisteraient  en  un 
état  d’asthénie  profonde  avec  pâleur  accentuée, 
gros  foie  douloureux,  quelquefois  fissures  labiales 
sanguinolentes,  convulsions  dans  certains  cas. 

En  vérité,  c’est  peut-être  beaucoup  s’aventurer 
que  de  donner  un  caractère  spécifique  à  ce  syn¬ 
drome  qui,  chez  les  tout  petits,  est  la  traduction 
d’une  toxi-infection  grave  avec  défaillance  car¬ 
diaque  et  peut  provenir  aussi  bien  du  manque  de 
résistance  du  sujet  (débilité  naturelle,  anergie 
grippale,  rubéolique  ou  coqueluche,  etc.)  que  de 
la  malignité  microbienne,  souvent  streptococcique 
comme  l’a  montré  Dufourt,  et  contre  laquelle, 
pense  ce  clinicien,  la  vaccination  est  pratiquement 
sans  effet. 

Il  faut  dire  que,  sur  ce  dernier  point,  Duclion 
émet  un  avis  diamétralement  opposé  à  celui  de 
Dufourt  :  «  L’antigène  streptococcique,  dit-il, 

immunise  pour  nous  au  même  titre  que  les  autres.  » 
Mais  cet  optimisme  ne  s’est  pas  beaucoup  géné¬ 
ralisé,  et  il  y  a  lieu  de  supposer  que  certains  des 
méfaits  qu’on  impute  au  bacille  de  Lœffler  sont 
parfois  l’œuvre  du  streptocoque. 

Restent  les  arguments  thérapeutiques  tirés  de 
la  vaccination  et  de  la  sérothérapie  spécifique. 
Le  lysat- vaccin  antidiphtérique,  convient  Duchon, 
n’immunise  pas  contre  la  toxine  soluble  de  Roux 
et  Yersin.  Il  n’a  d’action  que  contre  le  bacille  lui- 
même. 

A  ce  propos,  rappelons  que  Nicolle  et  Loiseau 
ont  trouvé  des  bacilles  diphtériques  vindents  et 
incapables  de  sécréter  la  toxine  soluble.  D’autre 
part,  les  travaux  de  Ménard  nous  ont  appris  qu’on 
pouvait  extraire  du  protoplasma  du  bacille  de 
Eœfiier,  outre  des  lipoïdes  qui  déterminent  en 
injection  intra-trachéale  des  lésions  de  broncho¬ 
pneumonie  avec  processus  local  d’éosinophilie, 
une  toxine  adhérente  qui,  en  injection  intravei¬ 
neuse,  est  mortelle  pour  le  cobaye.  On  sait  enfin 
que  Rist  attribue  à  une  endotoxine  l'apparition 
des  paralysies  diphtériques. 

Il  est  donc  logique  d’admettre  que  les  lysats- 
vaccins  puissent  immuniser  électivement,  de  par  . 
les  «endotoxines  microbiennes  libérées  par  la 
lyse  »,  contre  les  éléments  nocifs  du  corps  bacil¬ 
laire  lui-même.  Et  l'on  est  conduit  à  conclure  que  . 
si  leur  action  directe  est  de  la  sorte  limitée,  les 


lysats-vaccins  n’en  ont  pas  moins  une  puissance 
indirecte  considérable,  puisqu’on  supprimant^  le 
bacille  ils  empêchent  le  développement  de  la 
toxine.  Comme  ils -ne  demandent  que  cinq  jours 
d’application  pour  exercer  leurs  effets,  quand 
l’anatoxine  de  Ramon  exige  cinq  semaines,  il 
semble  qu’ils  devraient  détrôner  celle-ci. 

n  n’en  est  rien.  Pratiquement  ils  paraissent 
n’avoir  qu’une  action  précaire.  On  ne  peut  pas 
compter  sur  leur  valeur  préventive.  Mais  alors, 
«  il  paraît  inacceptable,  dit  Dufourt,  qu’un  vaccin 
à  base  de  bacilles  diphtériques  qui  se  montre 
dénué  de  tout  pouvoir  préventif  puisse  se  récla¬ 
mer  d’un  pouvoir  curatif  ». 

De  fait,  eu  matière  de  diphtérie,  la  toxine  soluble 
donne  à  tous  les  points  de  vue  des  réactions 
biologiques  plus  satisfaisantes,  plus  générales  et 
plus  complètes  que  l’antigène  microbien.  Ainsi  le 
vaccin  de  Ramon,  qui  est  de  la  toxine  rendue  inof¬ 
fensive,  immunise  à  la  fois  contre  les  méfaits  du 
bacille  et  contre  ceux  de  la  toxine.  De  même, 
la  réaction  deSchick,  qui  utilise  la  toxine  soluble, 
décèlelasusceptibilité  de  l’organisme  àla  fois  vis-à- 
vis  de  la  toxine  et  du  bacille,  bref  de  l’ensemble 
des  troubles  qui  constituent  la  diphtérie. 

En  faisant  le  décompte  des  succès  et  des  échecs 
des  lysats-vaccins,  on  trouve  qu’ils  abaissent  la 
mortalité  deshroncho-pneumonies  hospitalières  de 
8o  à  69  p.  100,  proportions  bien  modestes  en 
comparaison  de  ce  que  donnent  les  vaccins  de 
Minet,  de  WeilletDufourt  qui,  bien  que  ne  s’adres¬ 
sant  pas  au  bacille  diphtérique,  ont  pu  faire  tom¬ 
ber  le  nombre  des  décès  à  27  p.  100. 

Il  est  vrai  que  ces  deux  groupes  de  statistiques 
n’appartieiment  pas  aux  mêmes  observations  et 
que  rien  n'est  plus  variable  que  le  coefiicient  d’er¬ 
reur  personnelle  en  matière  de  diagnostic  de  ia 
broncho-pneumonie,  surtout  à  la  phase  initiale  et 
d’alarme  de  cette  affection  dont  Ribadeau-Dumas 
se  demandait,  au  CongrèsdeLausanne,si  elle  repré¬ 
sentait  bien  «  dans  l’esprit  de  tous  les  médecins, 
le  même  syndrome  morbide  ». 

Cependant  les  observations  rassemblées  par 
Beutter  personnellement  dans  son  service  de 
Saint-Étienne,  entraînent  la  conviction  que  l’heu¬ 
reux  effet  des  vaccins  broncho-pulmonaires  ne  doit 
pas  être  attribué  à  l’antigène  diphtérique,  mais 
bien  aux  antigènes  banaux  habituellement  connus  ; 
car,  dans  la  magnifique  statistique  de  Beutter,  il 
n’y  a  pas  place  pour  ces  guérisons  remportées 
contre  un  bacille  diphtérique  virulent  que  Duchon 
évalue  au  tiers  du  nombre  de  résultats  heureux 
donnés  par  son  vaccin  et  qu’il  explique  par  l’ac¬ 
tion  du  lysat  diphtérique  et  par  tme  immunisa¬ 
tion  antitoxique  spontanée  ayant  neutralisé  la 
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toxine  soluble  répandue  par  le  bacille  dans  l’or¬ 
ganisme. 

Beaucoup  d’auteurs  ne  se  rangent  pas  à  l’avis 
de  M.  Duchon. 

Dufourt  remarque  que  la  réaction  de  Schick 
est  négative  chez  la  plupart  des  malades  dont  il  est 
question  ici.  Be  bacille  dont  ils  sont  porteurs  n’est 
donc  pas  virulent  pour  eux. 

Pour  Besné,  Marquezy,  Héraux,  Stieffel,  le 
bacille  diphtérique,  apport  des  contagions  hos¬ 
pitalières,  n’a  dans  la  grande  majorité  des  broncho¬ 
pneumonies  qu’une  importance  secondaire.  Bere- 
boullet,qui  a  observé,  connue  Marfan,  la  fréquence 
des  diphtéries  larvées  chez  le  nourrisson  et  leur 
corrélation  avec  un  certain  état  de  dénutrition, 
soutient  que  le  bacille  de  Bœffler  n’a  pas,  dans  la 
broncho-pneumonie,  le  rôle  prépondérant  qu’on 
lui  a  attribué. 

.  Enfin,  nous  plaçant  dans  l’hypothèse  de  la 
virulence  des  bacilles,  nous  devrions,  d’après 
Duchon  lui-même,  étant  donnée  l’action  restreinte 
des  lysats-vaccins,  utiliser  en  outre  du  sérum  anti¬ 
diphtérique  d’une  façon  jDrécoce,  intense  et  pro¬ 
longée  (200  centimètres  cubes  au  moins). 

A  cette  condition  la  mortalité  tombe  de 
62  p.  100  à  26  p.  100.  Et  encore,  ajoute  l’auteur, 
dans  les  26  p.  100  de  décès  restants,  «très  nombreux 
sont  ceux  qui  n’ont  pu  bénéficier  à  temps  de  cette 
thérapeutique  spécifique  ». 

C’est  incontestablement  le  meilleur  argument 
thérapeutic^ue  en  faveur  de  la  virulence  du  bacille 
de  Bœffler  dans  les  broncho-pneumonies.  Mais, 
pour  aussi  séduisante  que  soit,  à  première  vue, 
cette  démonstration,  elle  n’a  pas  paru  probante  à 
des  cliniciens  autorisés. 

Elle  perd  en  effet  de  sa  valeur  lorsqu’on  apprend 
que  ce  n’est  pas  la  spécificité  du  sérum  qui  inter¬ 
vient  dans  ces  succès,  puisque  les  sérums  anti¬ 
streptococcique  et  antipneumococcique  en  ont 
réalisé  de  semblables  entre  les  mains  d’OSlsnitz 
qui,  pour  combattre  à  la  fois  plusieurs  variétés 
microbiennes,  préconise  aujourd’hui  la  polyséro- 
thérajjie. 

On  sait  que  Ribadeau-Dumas  n’admet  pas  l’ac¬ 
tion  spécifique  des  sérums  dans  le  traitement  des 
broncho-pneumonies  et  explique  leurs  bienfaits 
par  les  propriétés  réhydratante  et  nutritive  qu’ont 
tous  les  sérums  mais  surtout  les  sérums  albumi¬ 
neux,  lesquels  ont  d’ailleurs,  pour  lui,  la  même 
efficacité  et  sont  interchangeables. 

Enfin,  il  serait  difficile  de  généraliser  l’impor¬ 
tance  de  ce  rôle  pathogène  du  bacille  de  Bœffler 
dans  les  pneumopathies  des  milieux  hospitaliers, 
puisque  Ribadeau-Dumas  n’a  relevé  sa  présence 
que  chez  12  p.  100  des  malades  de  son  service. 


tandis  que  Duchon  évalue  au  minimum  à  55  p.  100 
les  seuls  cas  de  broncho-pneumonie  où  le  bacille  se 
trouve  à  l’état  virulent. 

Conclusions.  — ^  Hormis  les  particularités  obser¬ 
vées  chez  le  nourrisson  par  Marfan,  Bereboullet..., 
ni  les  renseignements  nécropsiques,  ni  les  don¬ 
nées  cliniques  ou  thérapeutiques  n’apportent 
la  certitude  que  les  broncho-pneumonies  aggra¬ 
vées  ou  rebelles  aux  vaccins  habituels  ont  pour 
étiologie  une  diphtérie  occulte.  En  général  elles  ne 
permettent  pas  de  considérer  autrement  que 
comme  de  simples  porteurs  de  germes  les  broncho¬ 
pneumoniques  qui,  hébergeant  le  bacille  de  Bœffler 
dans  leur  naso-pharynx,  ne  présentent  aucun  des 
signes  cliniques  de  la  diphtérie. 

Il  est  sans  doute  précieux  de  savoir  que  les 
broncho-pneumonies  traitées  à  l’hôpital  ont  leur 
flore  bactériologique  accrue  de  la  présence  du 
redoutable  agent  de  la  diphtérie,  mais  il  est 
réconfortant  de  constater  que  le  rôle  du  bacille  de 
Bœffler  y  est  le  plus  souvent  saijrophytique  et 
qu’en  tous  les  cas  les  praticiens  disposent  actuel¬ 
lement  d’excellents  moyens  d’en  préserver  leurs 
malades,  en  immunisant  préventivement  par 
l’anatoxine  de  Ramon  —  le  seul  vaccin  antidiph¬ 
térique  dont  la  valeur  proph3dactique  est  bien 
établie  ■ —  tous  les  sujets  de  plus  de  dix-huit  mois 
à  réaction  de  Schick  négative,  ou  bien  en  ins¬ 
tillant  dans  les  fosses  nasales  des  tout  petits, 
réfractaires  à  la  vaccination,  et  des  porteurs  de 
germes,  une  solution  de  914,  sui^'ant  la  méthode|de 
Bereboullet  et  Gourna}’-,  procédé  à  la  fois  rapide, 
simple  et  commode. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Un  cas  d’encéphalite  de  la  rougeole  avec 
séquelles  parkinsoniennes. 

Le  nombre  de  cas  d'encéphalite  post-morbilleuse 
semble  s’être  multiplié  ces  dernières  années  ;  en  voici 
un  nouveau  que  rapporte  L.  Cabai.do  (Il  Policlinico, 
ses.  pralica,  13  janvier  1932),  Il  s'agit  d’un  enfant  de 
huit  ans  qui  en  mars  1927,  au  quatrième  jour  d’une 
rougeole,  présenta  des  accidents  nerveux  :  somnolence, 
raideur  de  la  nuque,  ptosis,  léger  Kernig,  exagération 
des  réflexes,  céphalée.  Ces  phénomènes  s’atténuèrent 
progressivement  et  l’enfant  put  se  lever  au  bout  d'une 
quinzaine  de  jours  ;  mais  bientôt  on  constata  une  reprise 
de  la  somnolence,  contrastant  avec  une  insomnie  noc¬ 
turne,  et  petit  à  petit  on  vit  se  constituer  un  syndrome 
parkinsonien.  L’auteur  rapproche  cette  observation 
des  faits  observés  au  cours  des  encéphalites  post-vac¬ 
cinales  ;  il  pense  que  des  rdrus  différents  peuvent  don¬ 
ner  lieu  à  une  même  symptomatologie. 

J  EAN  LEREBOUEEEX. 

L’utilisation  de  l’épreuve  diastasique  pour 
le  diagnostic  différentiel  entre  diabète  sucré 
et  diabète  neuro-hypophysaire. 

I.  Betïoni  (Minerva  medica,  28  janvier  1932)  a  mesuré 
par  la  méthode  de  Wohlgemuth  le  pouvoir  diastasique 
(ou  pouvoir  amylolytique)  dans  le  sang,  les  urines  et  les 
selles  de  20  malades  atteints  de  diabète  sucré  commun 
et  dans  3  cas  de  diabète  sucré  atypique  (i  cas  de  diabète 
rénal,  i  cas  de  diabète  avec  insuffisance  pluri- glandulaire 
et  syndrome  adiposo-génital  dû  à  un  adénome  de  l’hypo¬ 
physe,  I  cas  de  diabète  associé  à  une  maladie  de  Sim- 
monds).  Dans  tous  les  cas  de  diabète  sucré  commun,  les 
valeurs  du  pouvoir  diastasique  ont  été  trouvées  inférieures 
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à  celles  de  ce  pouvoir  chez  des  sujets  témoins  mis  au 
même  régime  ;  dans  le  cas  de  diabète  rénal,  elles  étaient 
un  peu  plus  élevées  mais  n’atteignaient  pas  encore 
le  taux  normal  ;  par  contre,  dans  les  deux  cas  de  diabète 
atypique  d’origine  neuro-hypophysaire  elles  atteignaient 
des  chiffres  extrêmement  élevés.  Cette  élévation  considé¬ 
rable  de  l’activité  de  la  sécrétion  externe  du  pancréas 
pourrait  peut-être  fournir  un  élément  utile  de  diagnostic 
différentiel  entre  le  diabète  ci  mimun  et  les  diabètes 
d’origine  hypoph)'saire. 

JEAN  LERËBOUEEEX. 

Un  cas  de  kyste  hydatique  du  corps  thyro’ide. 

E.  LibERTI  (Il  Policlinico,  ses.  medica,  1“' août  1931) 
rapporte  un  cas  intéressant  de  kyste  hydatique  du  corps 
tliY’roïdc  ;  ce  kyste  s’était  perforé  dans  la  trachée  ;  eu 
le  comprimant,  on  provoquait  des  secousses  de  toux  et 
le  rejet  de  vésicules  blanchâtres  qu’on  reconnut  être  de 
petites  vésicules  échinococciques.  Il  n’existait  pas  d’éosi¬ 
nophilie  sanguine,  et  la  réaction  de  Weinberg  était  néga¬ 
tive  ;  par  contre,  la  réaction  de  Casoni  était  nettement 
positive  ;  il  en  était  de  même  pour  la  réaction  sous- cu¬ 
tanée  de  Pontano.  L’intervention  permit  l’extirpation 
d’un  volumineux  kyste  hydatique  suppuré  et  fut  suivie 
de  guérison  complète.  L'auteur  insiste  sur  la  valeur  dia¬ 
gnostique  des  réactions  de  Casoni  et  de  Pontano. 

Traumatisme  et  gliome  cérébral. 

H.-L.  P.YRKER  et  S.-W.  Kernohan  (The  Journal  of  the 
American  med.  Assoc.,  22  août  1931)  ont  étudié  431  cas 
de  gliome  cérébral  et  leurs  rapports  éventuels  avec  un 
traumatisme  crânien.  Ils  ont  retrouvé  la  notion  du  trau¬ 
matisme  dans  52  cas,  soit  13,4  p.  100  des  cas  ;  mais  sur 
une  série  d'un  nombre  égal  de  malades  non  porteurs  de 
tumeur  cérébrale,  le  traumatisme  est  retrouvé  presque 
aussi  souvent  (10,4  p.  100)  ;  de  même  sur  200  sujets  nor¬ 
maux,  71,  soit  35,5  p.  100,  accusaient  un  traumatisme 
crânien  ancien.  Déjà  ces  chiffres  montrent  le  peu  de 
valeur  étiologique  qu’on  peut  accorder  au  traumatisme. 
Une  étude  plus  approfondie  des  cas  de  gliomes  précédés 
d’un  traumatisme  a  montré  qu’on  ne  pouvait  retenir  ce 
facteur  que  dans  4,2  p.  100  des  cas,  et,  même  dans  ces 
cas,  les  constatations  anatomiques  et  histologiques  ne 
montraient  jamais  de  rapport  entre,  la  tumeur  et  le  trau¬ 
matisme.  Les  auteurs,  s’appuyant  sur  une  très  impor¬ 
tante  bibliographie,  discutent  cette  importante  question 
médico-légale  dans  tous  ses  détails  et  concluent  à  l’absence 
de  tout  rapport  entre  le  traumatisme  et  les  gliomes  céré- 

J  EAN  I.EREBOUEEET. 
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PHARMACOLOGIE  EN  1932  (i) 


IW.  TIFFENEAU 

LIVRES  ET.  MANUELS 
ENSEIGNEMENT  DE  LA  PHARMACOLOGIE 
EN  FRANGE.  —  NÉCROLOGIE 

Peu  après  la  publication  de  notre  revue  de  1Q31 
a  paru  un  livre  de  pharmacologie  très  documenté 
et  très  original  du  professeur  Handovsky  (2).  Sous 
.une  forme  condensée  et  en  un  style  des  plus 
concis,  l’auteur  expose  avec  précision  et  méthode 
toutes  les  données  essentielles  concernant  chacim  des 
problèmes  envisagés  ;  il  en  expose  en  entre  les  dé¬ 
veloppements  les  plus  récents  et  souligne  avec  rm 
véritable  esprit  critique  tous  les  points  discutés. 
Ce  n’est  pas  mi  manuel  pour  étudiants,  mais  rm  com¬ 
plément  aux  manuels  existants.  Pour  le  chercheur, 
qu’il  soit  pharmacologue,  biologiste  ou  clinicien,  c’est 
un  livre  de  documentation  permettant  de  parcourir 
en  peu  de  temps  l’état  actuel  des  principales  ques¬ 
tions.  L’ouvrage  comprend  près  de  deux  cents  para¬ 
graphes  qui  sont  eux-mêmes  répartis  en  neuf  cha¬ 
pitres  dont  les  deux  premiers,  qui  sont  de  beaucoup 
les  plus  importants,  concernent  l’un  les  échanges 
d’énergie,  l’autre  le  métabolisme  de  l’eau  et  des  ions 
avec  d’importantes  considérations  sur  la  ijerméabilité 
cellulaire.  Près  de  deux  mille  indications  bibliogra¬ 
phiques  complètent  ce  très  précieux  volume. 

M.  Launoy  a  consacré  cette  année  la  plus  grande 
partie  de  son  enseignement  à  l’anesthésie  générale 

(1)  Cette  revue  est  surtout  consacrée  à  la  cliiiiiiothérapie 
des  maladies  infectieuses.  Tille  fait  suite  à  la  revue  publiée  eu 
1930,  qui  comiirenait  exclusiveniciit  l’étude  des  antliclniiu- 
thiques  et  desantisepticjues  (Voy.  Paris  médical,  21  juin  1930). 
C’est  seulement  dans  notre  revue  de  pharmacologie  de  1933 
que  nous  reprendrons  l’analyse  des  principaux  travaux  de 
pharmacologie  parus  en  1932  et  1933,  faisant  ainsi  suite  à 
nos  revues  de  1928,  1929  et  1931.  Dans  la  présente  revue 
concernant  principalement  la  chimiothérapie  des  maladies 
infectieuses  à  bactéries  et  à  protozoaires,  on  a  dû,  étant  donnée 
l’ampleur  du  sujet,  se  limiter  à  quelques  questions.  M.  et 
M™»  Tréfouel,  assistants  de  M.  Fourneau  au  laboratoire  de 
chimie  thérapeutique  de  l’Institut  Pasteur,  dont  on  connaît 
la  grande  compétence,  ont  bien  voulu  se  charger  de  la  chimio¬ 
thérapie  des  trypanosomiases  et  du  paludisme.  M.  Bovet, 
du  même  laboratoire,  a  accepté  d’exposer  la  chimiothérapie 
des  leishmanioses.  Enfin,  pour  notre  part,  nous  avons  apporté 
un  eourt  aperçu  sur  la  chindothérapie  de  la  lèpre  et  de  la  tu¬ 
berculose,  ainsi  qu’un  exposé  de  la  cliimiothérapie  du  cancer. 
Pour  ces  divers  exposés,  on  a  envisagé  surtout  les  travaux  des 
cinq  dernières  années. 

(2)  H.  Handovsky,  Pharmakologie  in  ihren  modemen 
Problemstellungen,  Dresde  et  Eeipzig,  Steinkopf. 
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et  à  l’anesthésie  locale  :  principales  méthodes  d’em¬ 
ploi,  y  compris  l’anesthésie  mixte  et  l’anesthésie  de 
base  ;  modes  d’action  aveç  aperçus  sur  les  phéno¬ 
mènes  d’adsorption  ;  enfin  évaluation  du  pouvoir 
anesthésique  et,  notamment,  pour  les  anesthé¬ 
siques  locaux,  emploi  des  méthodes  chronaximé- 
triques.  A  la  Èn  du  cours,  quelques  leçons  ont 
été  faites  sur  les  antiseptiques  et  sur  les  méthodes 
permettant  d’en  déterminer  la  valeur  par  rapport 
à  leur  action  sur  les  bactéries.  Ce  cours  .sera  pro¬ 
chainement  dactylographié. 

Sollmann  vient  de  faire  paraître  une  quatrième 
édition  de  son  M  annal  of  Pharmacology.  Ce  traité, 
qui  comporte  1237  pages,  est  consacré,  cofnme  la 
précédente  édition,  non  seulement  à  l’étude  des 
méthodes  pharmacologiques  et  des  problèmes  géné¬ 
raux  de  la  pharmacodynamie,  mais  encore  à  la  des¬ 
cription  des  drogues  et  de  leurs  effets  physiologiques. 
Dans  cette  nouvelle  édition,  un  certam  nombre  de 
chapitres  sont  plus  particulièrement  développés  ;  ce 
sont  ceux  qui  traitent  les  sujets  suivants  :  Arsphé- 
namine.  Barbituriques,  Bismuth,  Dérivés  de  l’ato- 
plian.  Composés  auriques.  Produits  iodés.  Composés 
mercuriels.  Extraits  hépatiques  et  hypophysaires, 
Accoutmiiance  à  la  morphine.  Quinine  et  plasmoquine. 
Hormones  sexuelles.  Régulation  thermique.  Thallium, 
Vitamines. 

Clark  a  publié  également  une  nouvelle  édition  de 
sa  Pharmacology,  celle-ci  est  en  réalité  une  réédition, 
mais  l’auteur  eu  a  profité  pour  faire  quelques  addi¬ 
tions  et  corrections  de  détail. 

Nous  rappellerons,  en  les  analysant  sommairement, 
deux  livres  de  chimiothérapie  déjà  annoncés  dans 
nos  revues  précédentes  de  1929  et  de  1931  ;  Recent 
acivances  in  chemotherapy  de  Eindlay  (Churchill, 
Ivondres,  1930)  ;  et  The  chemistry  of  chemotherapy, 
de  G.-M.  Dyson  (Beim,  Londres). 

L’ouvrage  si  précieux  de  Findlay  comprend 
dix-sept  chapitres,  dont  les  dix  premiers  sont  consa¬ 
crés  à  la  cliimiothérapie  des  affections  parasitaires 
et  des  diverses  maladies  infectieuses  à  protozoaires, 
tandis  que  les  sept  autres  sont  réservés  à  la  chimio¬ 
thérapie  des  diverses  maladies  bactériennes  (lèpre, 
tuberculose)  ou  encore  des  maladies  à  virus  et  enfin 
du  cancer.  Chaque  chapitre  est  une  mise  au  point 
claire  et  précise  du  sujet  traité  et  comporte  une  pré¬ 
cieuse  bibliographie  comprenant  les  principaux  mé¬ 
moires  ainsique  les  plus  récents.  Nous  citerons  dans 
la  même  collection  la  deuxième  édition  des  Recent 
A  dvances  in  tropical  medicine  de  Sir  L.  Rogers. 

La  Chemistry  of  chemotherapy  de  Dyson  ne  s'ap¬ 
plique  pas  seulement  à  la  chimiothérapie  des  mala¬ 
dies  infectieuses  ou  des  affections  parasitaires,  elle 
envisage  toutes  les  questions  de  cliimiothérapie 
appliquée, à  l’art  de  guérir.  L’ordre  chimique  y  est 
adopté.  Après  une  introduction  sur  l’action  physiolo¬ 
gique  dans  ses  rapports  avec  la  constitution  chi¬ 
mique,  neuf  chapitres  sont  consacrés  aux  hydrocar¬ 
bures  et  à  leurs  dérivés  oxygénés  simples,  aux  déri¬ 
vés  halogénés,  aux  dérivés  azotés  (amines,  amides, 
N"  29. 
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ammonium,  azotes  hétéroxydiques),  enfin  aux  dérivés 
du  soufre,  du  sélénimn  et  du  tellure  et  aux  composés 
organo-métalliques.  Chaque  chapitre  est  accompagné 
d’une  bibliographie  importante.  C'est,  malgré .  les 
lacunes  de  bibliographie  française,  un  très  précieux 
ouvrage  de  docmuentation  et  d’étude.  Signalons  en 
passantuii  ouvrage  antérieur  à  nos  revues(i928-i()3i): 
Kolmcr's  Chcmolherapy{$ia.-anâ.QXs,  Philadeli^hie,  1926), 
qui  contient  de  nombreux  et  utües  renseignements. 

.Nous  saluons  avec  plaisir  la  parution  de  deux  nou¬ 
veaux  périodiques  de  pharmacologie,  l’un,  en  langue 
portugaise,  Arquivos  do  Instituto  de  farmacologia  e 
ierapeulica  experimental,  comprend  surtout  les  tra¬ 
vaux  de  l’Institut  de  pharmacologie  de  l’Université 
de  Coïmbre  dirigé  par  le  professeur  Guimares  (chaque 
mémoire  y  est  suivi  d’im  résumé  en  langue  française)  ; 
l'autre,  en  langue  italienne,  Archivio  italiano  di 
Scienze  farmacologiche,  est  en  principe  consacré  à 
l’ensemble  des  sciences  pharmacologiques  mais  com¬ 
prend  une  partie  importante  réservée  à  la  pharma¬ 
codynamie. 

La  situation  de  la  pharmacologie  en  France  s’est 
quelque  peu  améliorée,  puisque  nous  possédons  actuel¬ 
lement  trois  chaires  magistrales,  Marseille,  Paris  et 
Strasbourg,  nos  autres  Facultés  ne  possédant  encore 
que  des  charges  de  cours.  Mais  le  recrutement  reste 
encore  imparfaitement  assuré  puisque  seule  la  Fa¬ 
culté  de  Paris  possède  un  agrégé  chargé  d’enseigne¬ 
ment.  Or,  les  autres  Facultés,  et  notanunent  celles  où  il 
existe  déjà  mie  chaire  magistrale,  Marseille  et  Stras¬ 
bourg,  ne  possèdent  pas  encore  de  poste  d’agrégé 
spécialisé.  Il  s’ensuit  que  le  recrutement  des  phar¬ 
macologues  est  à  peu  près  inexistant.  Après  le  con¬ 
cours  qui  sera  ouvert  en  1933,  aucim  autre  concours 
ne  peut  être  prévu  avant  1945,  car,  sauf  décès  sur¬ 
venant  auparavant,  la  première  mise  à  la  retraite 
parmi  les  titulaires  actuels  n’aura  lieu  qu’en  1944, 
du  moms  si  les  conditions  actuelles  sont  maintenues. 
Ainsi  c’est  seulement  douze  ans  après  le  prochain 
concorus  de  1933  que  les  jeunes  travailleius  se  desti¬ 
nant  actuellement  à  la  pharmacologie  peuvent  espé¬ 
rer  poqvoir  concourir  à  l’agrégation.  Par  rapport  au 
statu  quo  ante,  la  situation  est  donc  devenue  défa¬ 
vorable.  Elle  est  due,  il  est  vrai,  en  partie  à  la  péren¬ 
nisation  des  agrégés  qui,  tout  au  moins  pour  cer¬ 
taines  branches,  a  supprimé  la  périodicité  des  con¬ 
cours.  Or,  il  ne  s’agit  pas  de  revenir  siu  cette  mesure 
si  chèrement  acquise  et  d’ailleurs  si  légitime.  Il  faut 
bien  recoimmtre  que  malgré  la  pérennisation  et  pré¬ 
cisément  à  cause  du  nombre  des  agrégés  dans  les 
qutres  disciplines,  les  diverses  branches  scientifiques 
autres  que  la  pharmacologie  ont  presque  régulière¬ 
ment  tous  les  trois  ans  un  concours  comportant  au 
moins  une  place  et  parfois  plusieurs.  Pour  toutes  ces 
branches,  mi  recrutement  régulier  et  ime  préparation 
rationnelle  des  candidats  peut  donc  être  envisagée. 
Il  n’en  est  pas  de  même  en  pharmacologie,  et  cela 
précisément  faute  d’un  nombre  suffisant  de  postes 
d’agrégés.  Nous  insistons  donc  auprès  de  ceux  qui 
s’intéressent  au  développement  de  la  pharmacologie 


en  France  et  de  tous  ceux  qui  savent  combien  les 
progrès  de  l’industrie  pharmacologique  sont  liés  à 
l’essor  de  cette  science  pour  qu’ils  unissent  leius 
efforts  en  vue  d’obtenir,  soit  par  voie  de  création,  soit 
par  des  transformations  de  poste,  que  chaque  Faculté 
de  médecine  possède  une  chaire  de  pharmacologie 
avec  un  titulaire  et  un  agrégé. 

Comme  on  le  voit,  il  y  a  encore  beaucoup  d’efforts 
à  faire  avant  que  la  pharmacologie  ait  acquis  en 
France,  au  point  de  vue  du  personnel  enseignant  et 
des  crédits,  une  situation  équivalente  à  celle  des 
autres  disciplines.  Déjà  c’est  avec  peine  que  nous 
avons  pu  obtenir  il  y  a  quelques  mois  que  l’agréga¬ 
tion  de  pharmacologie  possède,  comme  toutes  les 
agrégations  des  sciences  de  laboratoire,  une  admissi¬ 
bilité  propre.  Jusqu’à  "présent  et  malgré  que  nous 
eussions  formulé  nos  réclamations  dès  1926,  l’accès 
à  cette  agréagation  par  la  pharmacologie  n’était  pas 
possible,;  seuls  pouvaient  y  prétendre  les  docteurs 
en  médecine  possédant  une  admissibilité  soit  en  chL 
mie  médicale  ou  en  physiologie,  soit  encore,  ce  qui  est 
plus  étrange,  en  pharmacie  ou  en  matière  médicale, 
c’est-à-dire  dans  des  catégories  purement  pharma¬ 
ceutiques.  Nous  avons  pu  faire  triompher  enfin  notre 
manière  de  voir  et  désormais  la  pharmacologie  se 
trouve,  sinon  au  point  de  vne  de  la  périodicité  des 
concours,  du  moins  au  point  de  vue  des  conditions 
d’accès  à  ces  concours,  dans  une  situation  analogue 
à  celle  des  sciences  voisines.  Souhaitons  qu’il  en  soit 
bientôt  de  même  pour  les  chaires  magistrales  et  pom 
les  postes  d'agrégés. 

I/année  qui  vient  de  s’écouler  a  vu  disparaître, 
outre  Mayor  (i)  qui  enseignait  à  Genève  la  thérapeu¬ 
tique  et  la  pharmacologie,  quatre  professeurs  de 
phannacologie  :  Biemacki  (2),  de  Posnau  ;  Chau- 
dounska  (3),  de  Prague  ;  Dixon  (4),  de  Cambridge, 
et  J. -F.  Heymans  (5),  de  Gand.  Ces  deux  derniers 
comptent  parmi  les  représentants  les  plus  éminehts 
de  la  pharmacologie  de  notre  siècle,  à  la  fois  par  la 
valeur  de  leur  œuvre  expérimentale  et  par  le  rôle 
important  qu’ils  ont  joué  dans  lems  pays  respec¬ 
tifs  (6) ,  non  seulement  pour  y  fonder  l’enseignement 
de  la  pharmacologie  jusque-là  Inexistant,  mais  aussi 
joour  y  créer  des  instituts  de  recherches  pharmaco¬ 
dynamiques. 

W.-E.  Dixon  (1871-1931),  d’abord  professeur  de 
phannacologie  au  Kings  College  de  Londres,  puis  à 
Cambtidge,  est  l’auteur  d’un  Mandai  of  Phdfntaco- 
logy  justement  réputé  qui  a  atteint  sa  septième  édi¬ 
tion.  Ses  principaux  travaux  expérimentaux  ont 
porté  sur  les  poisons  stupéfiants  (morphine,  chanvre 
indien,  metzealine,  etc.),  sUr  divers  poisons  péti- 

(1)  buNom,  Bull.  Acad,  méd.,  1931,?  46o;C.  'B.ocB.,Revue 
médicale,  de  la  Suisse  romande,  1931,  t.  LI,  n”  13. 

(2)  Bull.  Soc.  chim.  industr.,  iÿsi,oct.-déc.,x>.  a6. 

(3)  Klin.  Woch.,  1931,  t.  X,  p.  1056. 

(4)  Gunn,  Journ.  pharmacol.  exp.  iherap.,  1932,  t.  XI,IV 

(5)  BouCKAEKT,  b«  ScaîfxîZ,  avril  1932,  p.  266. 

(6)  Voy.  Gunn  {loc.  cil.)  et  C.  HevmaHs,  Le  Scalpel, 
juin  1931,  p.  269. 
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phériques  électifs  (apocodéine,  colchiciiie,  histamine, 
tyramine,  etc.)  ainsi  que  sur  quelques  questions  de 
doctrine,  notamment  sur  le  problème  de  l’accoutu¬ 
mance  et  de  l’assuétude. 

J. -F.  Heymans  (1860-1932),  nommé  en  1892  pro¬ 
fesseur  de  pharmacologie  à  l’Université  de  Gand,  y 
professa  pendant  près  de  quarante  années.  Son  œuvre 
expérimentale  est  considérable  (i)  ;  elle  est  dominée 
par  deux  travaux  f  ondarnentaux  :  l’mi,  au  début  de 
sa  carrière,  sur  l’antagonisme  chimique  de  l’hypo- 
sulfite  de  sodium  et  des  nitriles  ;  l’autre,  datant  de 
1912  et  repris  en  1926,  sur  la  tête  isolée  du  tronc 
comme  méthode  d’étude  pharmacodynamique,  dont 
on  sait  tout  le  parti  qu’a  su  en  tirer  son  distingué  fils 
et  collaborateur,  le  professeur  C.  Heymans.  Nous 
devons  à  J. -F.  Heymans  la  création  des  Archives 
internationales  de  pharmacodynamde  fondées  en  1895 
et  qui  constituent  avec  les  Archiv  de  Schmiedeberg 
et  le  Journal  of  pharmacology  fondé  par  Abel  les 
trois  principaux  périodiques  de  pharmacologie. 

I.  —  CHIMIOTHÉRAPIE 
DES  TRYPANOSOMIASES 

M.  et  Mme  J.  TRÉFOUEL 

Si,  au  point  de  vue  trypanosomiases,  il  est  diffi¬ 
cile  de  parler  d’acquisitions  vraiment  nouvelles 
dans  ces  dernières  années,  les  travaux  de  mise  au 
point  de  l’action  des  médicaments  déjà  connus  et 
cités  dans  les  belles  conférences  de  Mesnil  et  Tiffe¬ 
neau  en  1926  (2)  ont  fait  accomplir  à  la  thérapeu¬ 
tique  de  la  maladie  du  sommeil  des  progrès  d’une 
importance  capitale. 

Nous  allons  rapidement  passer  en  revue  les  résul¬ 
tats  de  l’expérimentation  du  moranyl,  de  la  try- 
parsamide  et  de  l’orsanine  ;  nous  termmerons  par 
une  liste  des  tentatives  faites  pour  trouver  des 
médicaments  nouveaux. 

Nous  signalerons  toutefois  ici,  poux  ne  plus  y  reve¬ 
nir,  d’une  part,  que  Uevaditi  et  ses  collabora¬ 
teurs  (3)  ont  récemment  découvert  les  applications 
possibles  du  gallium  dans  la  thérapeutique  des 
trypanosomiases  et  de  la  syphilis  ;  d'antre  part 
que,  Fischl  puis  Feldt  (1930)  ont  constaté  que  cer¬ 
tains  dérivés  auriques,  notamment  une  diphény- 
lurée  substituée  en  méta  par  le  groupe  AuS  et  en 
para  par  le  groupe  SO^Na  sont  également  doués 
de  propriétés  trypanocides  et  spirochéticides. 

i»  Moranyl. 

Syn.  —  205  Bayer,  309  Fourneau,  Germanine, 
Naganol  (usage  vétérinaire). 

Nous  examinerons  successivement  les  résultats 
acquis  au  double  point  de  vue  prophylactique  et  cura¬ 
tif  chez  l'homme  et  chez  les  animaux. 

(1)  C.  Heymans,  Le  Scalpel,  loc.  cit. 

(2)  I,es  Progrès  récents  en  thérapie  antiinfectieuse, 
J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris,  1926. 

(  1)  C.  IyEvaditi,  J.  Bardet,  a.  Tchakirian  et  A.  Vais- 
MAN,  C.  R.  Acad,  des  Sc.,  mai  1931,  p.  1142. 


1“  Action  prophylactique.  ■ —  a.  Chez  l’homma. 
—  Le  moranyl  est  le  premier  exemple  d'une  médica¬ 
tion  chimique  possédant  un  pouvoir  immmiisant, 
qui,  par  la  durée  de  son  action  et  pour  des  doses  rela¬ 
tivement  faibles,  est  comparable  à  celui  de  vaccin. 

Avant  qu’on  pût  connaître  cette  propriété,  le 
mot  «  prophylaxie  »  ne  pouvait  signifier  que  «  sté¬ 
rilisation  des  porteurs  de  germes  et  extinction  pro¬ 
gressive  des  réservoirs  humains  de  virus  ■>  (4). 
A  ce  point  de  vue,  l’atoxyl,  facile  à  employer,  peu 
dangereux  et  bon  marché,  a  rendu  d’utiles  services  : 
surtout  après  que  Blanchard  et  Laigret  en  eurent 
fixé  la  posologie  prophylactique  à  6  injections  de 
081-, 02  par  kilogrannne,  séparées  par  un  intervalle  de 
dix  jours  ;  ils  ont  aüisi  fait  reculer  de  17  p.  100  à 
10  p.  100  après  six  à  dix  mois  le  chiffre  des  re¬ 
chutes  (présence  dans  le  sang). 

Les  premiers  essais  de  prophylaxie  véritable 
furent  tentés  par  le  Dr  Bos.sert  et  M"»®  de  Trévise- 
Lestrange  dans  la  région  du  Couloir  (Congo  fran¬ 
çais)  en  1926-1927  :  500  individus  avaient  reçu  de 
08'',02  à  osqoq  par  kilogramme  de  205-309,  dans  les 
veines.  Sur  267  retrouvés  sept  mois  après,  aucun  ne 
présentait  de  traces  d’infection,  alors  que  sur  314  té- 
moms  retrouvés  8  étaient  trypanosomés  (5). 

Depuis,  de  nombreuses  exjjériences  ont  été  pour¬ 
suivies  dans  ce  sens,  sans  que  l’on  puisse  encore  tirer 
de  conclusions  nettes.  Des  résultats  entièrement  satis¬ 
faisants  sont  rapportés  par  Van  den  Branden  (6), 
Fourche  et  Ricklin  (7  et  8),  Arnaud  (9),  de  Brauwere 
et  Lisfranc(io),  tandis  que  J  amot(ii)  et  de  Marqueis- 
sac  (12)  n’ont  obtenu  que  des  résultats  négatifs  aussi 
bien  par  la  voie  intraveineuse  que  par  la  voie  buccale. 

Fourche  et  Haveaux  (8)  ont  précisé  les  conditions 
idéales  pour  obtenir  le  maximum  d’action  :  i®  S’as¬ 
surer  que  le  patient  est  indemne  :  un  seul  examen  est 
nettement  insuffisant,  les  tryqjanosomes,  pas  plus  que 
les  signes  cliniques,  n’étant  toujours  apparents  ; 
2®  traiter  les  malades  afin  de  diminuer  les  possibilités 
d’infection  ;  les  essais  poursuivis  chez  le  chat  par 
MB®  Prieur  ont  montré  que  «  les  infections  massives 
et  répétées  diminuaient  l’état  réfractaire»(MB® Prieur, 
Thèse  de  Paris,  1931)  ;  3®  donner  au  moins  2  injec¬ 
tions  de  I  gramme  à  huit  jours  d’intervalle  (Arnaud 
n’obtient  100  p.  100  de  succès  qu’avec  osqoa  par 
kilogramme)  ;  4®  ne  pas  compter  sur  un  effet  supérieur 
à  six  mois.  La  majorité  des  expérimentateurs  ne 
comptent  que  sur  trois  mois. 

(4)  Tl.  Boyé,  Rapport  de  la  Société  des  Nations,  1928,  p.  76. 

(5)  Bossert,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  juin  1927,  p.  460. 

(6)  Van  DEN  Branden,  Ann.  Soc.  méd.  trop,  belge, nov.  1927, 

(7)  J.-A.  Fourche  et  J.  Ricklin,  Ann.  Soc.  méd.  trop, 
belge,  sept.  1928,  p.  143. 

(8)  J.-A.  Fourche  et  G.  Haveaux,  Bull.  Soc.  path.  exot. 
juil.  1931,  p.  557- 

(9)  R.  Arnaud,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  nov.  1929,  p.  873. 

(10)  P.  DE  Brauwere  et  J.  Befranc,  Ann.  Soc.  méd.  trop, 
belge,  déc.  1931,  p.  387- 

(11)  E.  JAMOT  et  CHAMBON,BttM.  Soc.path.  exot.,  mai  1930, 
p.  491. 

(12)  H.  DE  MaRqueissac,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  avril  1932, 

p.  347. 
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■  De  Marqueissac  arrive  aux  mêmes  conclusions  et 
pense  que  les  deux  premières  conditions  n’étaient 
sans  doute  pas  réalisées  dans  son  secteur  particuliè¬ 
rement  infesté. 

b.  Chez  l’animal.  —  Ici  encore  les  résultats  sont 
troublants  et  varient  considérablement  avec  les 
animaux  auxquels  on  s’adresse. 

Sur  la  souris  et  le  chat  (nagana),  le  succès  est  com¬ 
plet.  Launoy  et  ses  collaborateurs  concluent  que  «  la 
durée  de  l'état  réfractaire  est  proportionnel  aux 
doses  injectées  »  ;  il  atteint  son  maximum  avec 
oBboooô  pour  une  souris  de  20  grammes  (i).  L’in¬ 
suffisance  des  doses  est  peut-être  l'explication  des 
échecs  sur  les  gros  animaux,  ainsi  que  nous  le  ver¬ 
rons  plus  loin. 

Sur  le  rai  (equiperdum),  oer,02  à  o«'',05  par  Idlo- 
gramme  n’ont  aucune  action  préventive  (2).  Avec 
le  singe^  ime  protection  de  deux  mois  peut  être  ob¬ 
tenue  (3). 

Chez  le  cheval,  Yakimow  protège  les  étalons  avec 
des  doses  de  3  à  5  grammes,  ce  qui  permet  à  ces  ani¬ 
maux  de  traverser  pendant  cinq  mois  des  zones 
infectées  de  dourines  ans  qu’on  note  un  seul  cas  d’in¬ 
fection  (4).  Jacotot  (5)  donne  2  grammes  à  un 
cheval  de  150  à  200  kilogrammes  pour  avoir  une  pro¬ 
tection  de  trois  semaines  et  4  grammes  (en  deux  se¬ 
maines)  pour  que  cette  action  dure  six  semaines. 

Chez  le  chameau,  les  doses  prophylactiques 
seraient  dangereuses  (6)  parce  qu’elles  sont  voisines 
des  doses  toxiques. 

Chez  le  bœuf,  aucune  action  préventive  n’a  pu  être 
décelée  par  Sicé  et  Malbrant  (7)  avec  3  à  5  grammes 
donnés  par  voie  sous-cutanée,  cinq  à  six  joms  avant 
la  traversée  des  gîtes.  Il  se  peut  que  cette  dose  soit 
insuffisante  ;  elle  est  loin  des  doses  supportées  : 
Mmaz  parle  de  10  à  15  grammes  (8)  et  Berg  (9)  de 
25  grammes. 

2“  Action  curative,  —  a.  Chez  l’homme.  — 
Le  maximum  d'action  est  obtenue  ici  par  voie  intra¬ 
veineuse.  Per  os,  la  stérilisation  est  moins  rapide  et 
les  rechutes  plus  fréquentes  (10). 

Certains  auteurs  donnent  jusqu’à  20  grammes  en 
vingt  jgurs  par  voie  intrayeineuae  ;  ou,  cette  même 
dose,  en  dix  jours  par  voie  buccale  (10). 

'  (ï)  l,,  I,awoy,  P,  Nico)4.e  et  M»»  Pkîuuh,  Ç.  R,  Soc 
biol.,  1929,  t.  CI,  p.  650.  —  Bull.  Soc.  i>ath.  exot.,  juin  1930. 
p.  630.  ' 

(2)  J, -A.  Kolmer,  Amer.  Journ,  trop,  med.^  1931,  t,  II 
p.  260.  —  Arch.  sch,  u.  trop.  lîys.,  1932,  t,  XXXVI,  p.  39. 

(3)  ijYNDHURST  PüXB,  Intérim  Rep.  oj  League  of  Na¬ 
tions,  ch.  536,  p.  35. 

(4)  W.-L.  Yaktmow,  V.-S,  PELAvnsTE  et  S.-F.  Rub- 
KEVICH,  Centr.  Bakt.  Paras.,  I  Abt,  1928,  t.  CIX,  p.  48. 

(5)  H.  jACOToy,  Bull.  Soc.  fath,  exot.,  nov.  1931,  p.  S40. 

(6)  S.-A.  Amanschoubopp,  P.-N.  Arbousopp  et  A.  Scuü- 
RAWLUPP,  Arch.  sch.  tr.  Hyg.,  1927,  t,  XXJII,  p. 

(7)  A-  Sic^  et  R.  iVÏALBgAHT,  Bull,  Soc,  pah.  exot., 
nov.  1929,  p.  776. 

(8)  0.  MyRAS,  Ibid.,  févr.  1928,  p,  149. 

(9)  Bero,  D.  thier.  W.,  192s,  t.  XXXIII,  p.  561. 

(10)  O.  Fischbu,  h.  KyuîîRT,  Arpk,  if,  çh.u,  trop.  Hyg., 
1930,  n®  s,  p.  252. 
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L'action  est  différente  suivant  la  race  de  trypano¬ 
somes  : 

Rhodesiense:  C’ést  dans  ce  cas,  surtout,  que 
le  205-309  est  indiqué. 

Kewil  et  Maclean,  en  1926  puis  1929  (11)  ont  pu¬ 
blié  d'intéressants  résultats.  Corson  (12)  obtient 
42  p.  100  de  guérisons  et  conclut  que  c'est  le  seul 
remède  du  Rhodesieuse,  surtout  dans  les  cas  pré¬ 
coces  (13). 

Gambiense:  Les  malades  récemment  infectés, 
bénéficient  d’un  traitement  au  205-309  (14).  Le  sang 
est  alors  stérilisé  rapidement  (15)  et  de  nombreuses 
guérisons  sont  observées  (16).  Vaucel  et  Boisseau  (17) 
l'emploient  seul  ou  associé  à  l’émétique.  Mais  ils 
notent,  avec  Maclean  {18)  que  le  traitement  est  à 
peu  près  sans  effet  dans  les  cas  où  le  système  nerveux 
est  atteint. 

Cependafit,  lorsque  la  ti^arsamide  a  épuisé  tout 
effet  thérapeutique,  certains  auteurs,  Barlowatz  en 
particulier  (18),  l’utilisent  seul  ou  associé  à  l’émétique, 
et  l’action  sur  le  liquide  céphalo-racliidien  est  quel¬ 
quefois  remarquable.  A  ce  propos,  de  Marqueissac 
(loc.  cit.)  émet  une  intéressante  hypothèse  basée  sur 
les  conclusions  de  la  thèse  de  MUo  Prieur  {loc.  cit). 

«  L’état  réfractaire  (chez  le  cirât)  est  suivi  d’une 
période  pendant  laquelle  la  maladie  du  chat  évolue 
environ  cinq  fois  plus  lentement.  »  Cette  notion  de 
diminution  de  virulence  des  trypanosomes  explique¬ 
rait  pourquoi  les  trypanosomes  résistants  aux  arse¬ 
nicaux  retrouvent  leur  sensibilité  après  traitement 
au  205-309. 

b.  Chez  les  animaux.  —  Les  grands  progrès  réalisés 
ici  sont  dus  aux  travaux  de  Van  den  Branden,  puis 
de  Broudin,  I^e  Louet  et  Romary  sur  l’association 
sulfarsénol-205-309  dans  le  traitement  du  surra 
(chevaux,  chiens)  (19).  Ils  ont  déterminé  une 
posologie  qui  pemiet  d’obtemr  la  guérison  du  cheval 
jusqu’ici  impossible  :  2  grammes  de  sulfarsénol  -f- 
3  grammes  de  205-309  donnés  simultanément  en  une 
dose  unique. 

Jacotot  (23)  guérit  également  par  l’association 

(il)  G,  Maclean,  Ann.  trop.  mcd.  paras.,  1929,  t.  XXIII 
p.337. 

(ï2)  J, -F.  Corson,  Ibid.,  mars  1931,  p.  63. 

(13)  J,-F.  Corson;  Ibid.,  août  1931,  p.  189. 

(14)  C.-C.  Chestehmann,  K.-W.  Todd,  Trans.  Roy.  Soc, 
r.  med.  and  hyg.,  1927,  p.  21. 

<  (iS)  .J.-M.-M.  AïTifPN,  West  4fncan  med.  7,,  Bagos. 
juil.  1931,  p,  '13, 

(16)  G.  Maclean,  Tanganiyka  Terriiory  Ann.  med.  et 
San.  rep.  for  year  ending,  3;  déc.  1928  (reçu  en  mars  1930). 

(17)  M.  Vaucel  et  R.  Boisseau,  Bull.  Soc.  path.  exot., 
mai  1932,  p.  376. 

(18)  A.  Barlowatz,  Bull.  Sop,  path.  exot.,  mars  Î929, 
p.  201  ;  mars  1930,  p.  291. 

(19)  B.  Broudin,  G.  Le  Bouet  et  A.  Romarv .  c,  R,  Soc. 
biol.,  1927,  t,  xcv  ï,  p.  1075  :  i9«a,  t.  3?RVIÏI,  p.  373  ; 

Bull.  Soc.  path.  exot.,  déc.  1928,  p.  849. 

(20)  A.  Romary,  Bull.  Soc.  paih.  exot.,  mars  1929,  p.  166. 

(21)  M.  Blanchard,  B-  Broudin  et  B-  Borel,  Bull.  Soc. 
Path.  exot.,  mars  1927. 

(22)  B.  Broudin,  G.  Be  Bodet  et  A.  RonARy,  C.  R.  Soc. 
biql.,  1928,  t-  RCIX,  p.  1571. 

(23)  H.  Jacotot,  Bull.  Soc,  path.  exot,,  pçt.  1929,  p.  669; 
juil.  1931,  p.  563. 
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bismuth  et  205-309  :  chiens,  buffles,  chevaux  atteints 
de  surra.  A  la  suite  de  ses  derniers  essais  (1929),  il 
conclut  à  la  rnême  activité  par  le  205-309  seul  et, 
dans  son  raénioire  de  1931,  il  donne  sa  posologie  : 

I  gramme  pour  les  infections  récentes  ;  le  double, 
chaque  semaine,  pendant  cinq  à  six  semaines  en 
injections  intramusculaires,  pour  les  infections  plus 
anciennes. 

Il  semble  nécessaire  d'employer  comparative¬ 
ment  de  plus  fortes  doses  pour  le  bœuf  que  pour  le 
cheval  (i). 

A  noter  encore  l’action  synergique  du  205^309  et 
des  dérivés  antimoniés  ;  nous  retrouverons  au  para¬ 
graphe  sur  l’antirnoine  le  résumé  d’intéressants 
travaux. 

2°  Tryparsamide. 

(NH2.CO.CiI2  NÜ)*  C®H*  (AsÔ»NâH)i 

Depuis  quatre  afis,  l’étude  approfoiidie,  faite  sur 
une  très  grande  échelle  et  par  les  auteurs  les  plus 
compétents,  a  abouti  à  des  conclusions  très  nettes 
sur  la  valeur  de  la  tryparsamide  et  sur  sa  posologie. 

On  peut  considérer,  à  l’heure  actuelle,  ce  médica¬ 
ment  «  comme  le  seul  refuge  thérapeutique  des  pé¬ 
riodes  avancées  de  la  maladie  Où  elle  provoque  de 
véritables  résurrections  »  (2,  3). 

Dedentu  (4)  obtient  23  p.  îoa  de  succès  che2  les 
grabateux  pour  lesquels,  avant  l’appàtition  de  la 
tryparsamide,  aucun  espoir  d'améliorâtion  n’était 
permis.  Vaucel  et  Boisseau  (5)  concluent  qùe,  pàt  la 
tryparsamide,  la  trypanosomiase  humaine  ménin¬ 
gée  est  devenue  facilement  èt  lieiiTeusernent  modi¬ 
fiable,  tout  au  moins  à  la  phase  ultime  de  la  période 
secondaire, 

De  début  de  Cette  même  période  est  également  tout 
à  fait  justiciable  d’uU  traitement  à  la  tryparsamide, 
où  les  Succès  notés  par  les  divers  expérimentateurs 
oscillent  entre  51  p.  lôO  (6),  62,5  p.  ioo  (7), 
77  p.  100  (8).  Son  emploi  n’éSt  pàS  incompatible 
avec  l'utilisation  préalable  d’atoxyl. 

Mais  pour  retirer  de  la  médication  son  maximum 
d’effet,  la  conduite  du  traitement  d’attaqUe  à  la  trÿ- 
parsaraide  est  d’une  importance  capitale.-  Il  est  né¬ 
cessaire  de  prolonger  la  cure  initiale  jusqu’au  retour 
du  liquide  céplralo-racliidien  à  une  formule  normale  ; 
seuls  bénéficient  dé  la  médication  lés  malades  ayant 
retiré  un  avantage  considérable  de  la  première  série  ; 
une  cure  inefficace  provoque  des  rechutes  et  de  l’ar- 
séno-résistance,  et  une  nouvelle  cure,  dans  les  formes 

(1)  Van  DEit  Elsx  et  MissAn,  G.  Sû/i.  biol.,  1929, 
t.  CIÏ,  p.  390. 

(2)  P.  Walravens,  Bnll.  Acad.  roy.  belge,  t.  VII,  1927, 
n<  345- 

(3)  G.  Muraz,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  fév.  1928,  p.  141. 

(4)  G.-  Dedentu  ,et  M.  Vavcee,  Ann.  Institut  Pasteur, 
uoy,  I927yp,  Mpo, 

(5)  M.  Vaucel  et  K..  Boisseau,  Bull.  Soc.  path.  exot. 1 
juU.  1934,.  p,  528. 

(6)  F.  Van  den  Branden,  Ibid.,  juil.  1929,  p.  340. 

(7)  G.  Dedeniu,  Ann.  Institut  Pasteur,  sept.  1927,  p.  982. 


avancées,  peut  amener  une  aggravation  de  l’état 
méningé  et  de  l’état  général.  Jamot  (8)  donne  10  in¬ 
jections  de  OKI', 04  par  kilogramme,  une  par  semaine, 
par  voie  sous-cutanée.  I.edentu  (9)  commence  par 
pour  terminer  par  O8'',o8  par  kilogramme  ; 
une  injection  chaque  semaine  par  voie  intraveineuse, 
tant  que  l’état  du  malade  n’est  pas  définitivement 
amélioré.  Van  den  Branden  (10)  donne  2  graimnes 
par  semaine  jusqu’à  concurrence  de  503 100  grammes. 
Léger  (ii)  a  traité  avec  succès  deux  malades  à  une 
période  avancée  par  15  injections  intraveineuses  de 
I,  2,  puis  3  grammes,  après  quoi,  court  traitement  à 
l’atoxyl,  suivi  d’une  nouvelle  série  de  15  injections 
de  tr5rparsamide,  et  ceci  jusqu’au  retour  du  liquide 
céphalo-rachidien  à  la  normale.  La  tryparsamide  est 
bien  tolérée  et  les  accidents  oculaires  sont,  avec  elle, 
réduits  au  minimum  :  5  j).  100. 

Dans  la  période  primaire,  au  contraire,  les  résul¬ 
tats  sont  moins  brillants  :  19  p.  100  de  rechutes 
(15,9  p.  IOO  avec  l'atoxyl)  (12)  et,  de  plus,  rien  ne 
prouve  que  son  emploi  empêche  renvahissement  des 
centres  nerveux  (13).  Elle  paraît  peu  indiquée  poui" 
cette  période  de  la  maladie. 

Dans  les  infections  pat  Tr.  rhodc.sicnse,  la.  trypax- 
samide  est  indiquée,  notauuuent  dans  les  cas  déjà 
traités  au  205-309-  où  elle  amène  une  güérison  tem¬ 
poraire  (14)  et  à  condition  que  le  malade  ne  soit  pas 
à  une  période  avancée  de  la  maladie  (15). 

Plusieurs  essais  de  prophylaxie  ont  été  également 
tentés.  De  Brauwère  et  Li.sfranc  (16),  par  exemple, 
font  4  injections  de  2-  grammes  à  quinze  jouts  d’in¬ 
tervalle;  mais  l’action  préventive  ést  de  courte  durée, 
il  faudrait  reiiou-veler  les  piqûres  fréqueùiment  (17) 
et,  de  plus,  si  le  patient  est  légèrement  Infecté,  on 
risque,  en  le  traitant  insuffisamment,  de  provoquer 
de  l’arsénouésistânce. 

3“  Ôrsânine. 

270  Fourneau. 

CHhCO  NH  (1)  C»H»  (,0H)  (“)  AsO»  NaH  (*). 

Les  premiers  essais  datent  de  1925  et  furent  faits 
par  Laigret  et  de  Trévise-Lestrange  au  Congo 
français.  Depuis,  les  travaux  de  Ledentu  et  iDaude, 
Vaucel,  VaU  den  Branden,  Sicé  et  de  Marqueissac 
ont  abouti  aux  Conclusions  suivantes  : 

(8)  E.  Jamot  et  Vernon,  Bull.  Soc.  path.  exolii  îuil.  1927, 
1).  689. 

(9)  G.  Ledentu  et  M.  Vaucel, /W4.,  iiov.  1927,  p.  875. 

(10)  F.  Van  den  Branden,  Ann.  Soc.  belge  méd.  trop., 
déc.  1927,  p.  349. 

(11)  M.  Léger,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  nov.  1930. 

(12)  A.  SicÉ,  Ann.  Institut  Pdéteur,  t.  XLV,  août  Ipjo, 
p.  221. 

(13)  G.  Ledentu,  Rapport  de  la  Sdciété  des  Nations,  1928, 
p.  82. 

(14)  J.-F.  CORSON,  trop.  thed.  and  paras.,  lnarsï93i, 
p.  63. 

<15)  J.-F.  CorSon,  Ibidi,  août  1931,  p.  189. 

.  (16)  P.  DE  Brauwère  et  J.  LisERanC,  Ann.  Soi.  belge 
méd.  trop.,  déc.  1931;  p.  387. 

(17)  J.-A.  Fourche  et  O.  HAVEAux,  BuU.  Sac.  path.  exot. 
juil.  1931,  p.  557. 
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Pendant  la  première  période..  —  Le  270  «  et 
supérieur  à  tous  les  autres  médicaments  »  (Sicé,  loc. 

;  3.7  P-  rechutes  au  lieu  de  15,9  p.  100 

avec  l’atoxyl  et  19,6  p.  100  avec  la  tryparsamide. 
La  désinfection  périjihérique  s’opère  en  général  de 
une  à  deux  heures  après  l’injection  intraveineuse  et 
les  ganglions  disparaissent  rapidement  (i).  Il  n’y  a 
pas  de  troubles  visuels.  I,e  traitement  comporte 
pendant  six  semaines  une  injection  sous-cutanée  de 
o8>',oi5  par  kilogranune  au  début  et  de  oer^ojo  à  la 
fin. 

Dans  la  deuxième  période.  —  Au  début  de 
cette  période  un  traitement  très  prolongé  au  270 
.<  donne  des  résultats  égaux,  smon  supériemrs,  à  la 
tryparsamide  »  (2).  Les  doses  (2)  sont  plus  faibles 
(oK^oi  à  08’', 02  par  kilogramme  par  voie  sous-cuta¬ 
née)  mais  plus  répétées  (dose  totale:  17  8^,7).  Quant 
à  la  période  terminale,  l’action  de  l’orsanine  paraît 
plus  limitée  que  celle  de  la  tryparsamide  et  les 
accidents  oculaires  plus  précoces  et  moins  rares 
qu’avec  cette  dernière.  Dans  toutes  ces  périodes  ou 
peut  recourir  également  à  la  médication  intravei¬ 
neuse  :  iKf.g  à  2  grammes  (4)  ou  encore  osqois 
à  of.o^s  par  kilogramme  chaque  semaine  pendant 
dix  à  douze  semaines. 

D’une  façon  générale,  l’emploi  de  l’orsanine  relève 
des  mêmes  directives  que  celui  de  la  tryparsamide  : 
rechutes  imputables  au  traitement  insuffisant  ;  ini- 
portancé  capitale  de  la  première  cure  et  prolongation 
immédiate  du  traitement  d’attaque,  selon  les  indi¬ 
cations  de  la  ponction  lombaire.  Dès  le  début,  le  trai¬ 
tement  donne  tout  ou  rien  ;  les  traitements  nouveaux, 
après  reclmte,  ne  dorment  guère  de  résultats  ;  les 
cures  de  consolidation  paraissent  inutiles  et  celles  de 
repêchage  après  rechute,  illusoires  (2). 

Il  est  d’un  emploi  commode  et  relève  l’état  géné¬ 
ral  des  noirs  d’une  manière  frappante  (i).  Il  est  à 
remarquer,  cependant,  que  les  Européens  présentent 
quelquefois  de  l’intolérance  au  270  (3). 

On  trouvera  dans  les  communications  de  Muraz  (5) 
les  conditions  générales  de  traitement  basées  sur 
la  discrimination  des  périodes  en  recourant  à  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien,  c^  qui  permet  de 
suivre  les  effets  du  traitement. 

A  quelques  modifications  près,  ce  plan  général  est 
approuvé  par  le  rapport  présenté  par  G.  Martin  (6), 
par  Sicé  (7),  qui  souliaite  cependant  tm  examen  plus 
suivi  et  plus  prolongé  de  chaque  malade  et  se  trouve 
ainsi  d’accord  avec  Vaucel  et  Salaum  (8). 

(1)  Du  Marqukissac,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  mars  1932, 

(2)  Lediîntu  et  M.  Vaucel,  Ann.  Institut  Pasteur, 
oct.  1926,  p.  831,  nov.  1927,  p-  1233- 

(3)  Blanchard,  Marseille  médical,  juin  1931,  p.  818. 

(4)  Van  denBranden,  Ann.  Soc.  belge méd.  trop.,  nov.  1^27. 

(5)  G.  Muraz,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  mars  1930,  p.  331  , 
uil.  1931,  p.  530- 

(6)  G.  Martin,  Rapport  générai  de  la  Commission  de  la 
maladie  du  sommeil  {Bull.  Soc.  path.  exot.,  nov.  1931,  p.  757). 

(7)  A.  Sicé,  Ibid.,  juil.  1930,  p.  721  ;  janv.  1931,  p.  000. 

(8)  M.  Vaucel  et  G.  Salaum, /Md:,  nov.  1931,  p.  834. 
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4°  Arsenicaux  divers. 

Atoxyl.  —  Syn.  :  Trypoxyl.  —  On  sait  que  ce 
produit  est  peu  efficace  dans  la  seconde  période  de 
la  maladie(9),  mais  Vaucel  et  Salaum  (toc.  cit.)  ont 
rappelé,  postérieurement  à  l’apparition  de  l’or- 
sanine,  les  bons  effets  de  la  cure  des  0  injections  de 
Blanchard  et  Laigret  ;  ils  ont  en  effet  retrouvé  des 
individus  parfaitement  sains  trois  ans  après  cette 

Arsaminol.  —  3.acétylamino-4.oxyphénylarsi- 
nate  de  diéthylaminoéthanol  (10).  Ce  produit  étant 
,  un  simple  sel  du  stovarsol,  il  ne  donnera  sans  doute 
que  peu  de  résultats  sur  l’homme. 

Parosan,  acide S.acétylamino-i.q.Benzisoxazine 6. 
arsinique,  et  troposan,  acide2.oxy-5.acétylaminophé- 
nylarsinique  de  May-Baker,  n’ont  qu’une  action 
fugace  sm  les  trypanosomes  de  la  souris. 

L’étharsanol,  acide  /)-aniinoéthanol  phényl- 
arsinique  (ri)  et  \&proparsanol,  acide  ÿ-aminopropa- 
nol phénylarsüiique  (loc.  cit.),  après  leur  essai  au 
laboratoire,  ont  doimé  à  Van  deii  Branden  {12)  des 
guérisons  chez  l’homme,  mais  un  troj)  grand  nombre 
de  cas  d’amauroses  pour  les  conserver  dans  l’arsenal 
thérapeutique. 

L’alarsine,  4.oxy-3.amino-dichlorar.sine  (13), 
agit  sur  le  Tr.  congolense  et  le  7V.  vivax  (bœufs  et 
chèvres),  mais  les  parasites  deviennent  très  rapide¬ 
ment  résistants.  Fait  curieux,  le  médicament  fait 
apparaître  les  trypanosomes  chez  les  animaux  où  il 
n’avait  pas  été  possible  de  les  déceler,  ou  bien  il  en 
augmente  le  nombre  en  un  court  espace  de  temps. 
Il  s’élimine  lentement  et  provoque  de  sérieux  acci¬ 
dents  toxiques. 

Acétylarsan.  —  3.acétylamino-4.oxyphéuylar- 
sinate  de  diéthylamine  (14)  :  agit  rapidement  sur 
l’homme,  mais  les  rechutes  sanguines  sont  rapides  et 
nombreuses.  Il  était  facile  d’ailleurs  de  prévoir  ces 
résultats,  l’acétylarsan  étant  le  sel  de  diéthylamine 
du  stovarsol  qui  agit  mais  ne  guérit  pas.  On  peut 
cependant  noter  les  essais  de  Kolmar  et  Rule  (15) 
qui  ont  réalisé  chez  le  rat  des  essais  de  prévention 
par  voie  buccale  (equiperdum)  :  Vatoxyl  et  le  sto- 
varsol  donnés  aux  .doses  de  o8r,o3-o8'',o4  par  kilo¬ 
gramme  et  pendant  trois  à  dix  jours  empêchent 
l’infection.  Les  auteurs  suggèrent  l’idée  d’employer 
ces  médicaments  dans  un  but  prophylactiqué  chez 

(9)  E.  JAMOT,  Ibid.,  juin  1929,  p.  473. 

(10)  E.  Gaujoüx  et  G.  Sioedl,  C.  R.  Soc.  biol.,  déc.  1927, 
p.  1681. 

(11)  \V.-K.  Stratman  Thomas,  /.  pharm.  cxp.  ther., 
1928,  t.  XXXIII,  p.  443  et  459. 

(12)  F.  Van  den  Branden,  Ann.  Soc.  belge  méd.  trop., 
mars  1930,  p.  i. 

(13)  G.  Norman  Hall,  Bull.  Soc.  phat.  exot.,  juin  1927, 
p.  535. 

(14)  F.  Van  dènBranden,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  mars  1927 
p.  218.  —  G.  Ledentu  et  M.  Vaucel,  Ibid,  juin  1927, 

p.  524. 

(15)  J.-A.  Kolmar  et  A.-M.  Rule,  A  mer.  Journ.  trop.  med.. 
juil.  1931,  p.  261. 
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l’homme,  les  Tr.  gambiense  et  rhodesiense  étant  aussi 
sensibles  à  ces  arsenicaux  que  Vequiperdum. 

Le  27 54  de  Hœchst  (i),  voisin  de  la  trypar- 
samide,  a  domié  quelques  résultats  sur  l’homme. 

Le  3150  de  Hoechst  (2)  est  trop  toxique.  Le  115 
de  Stratman  Thom.s,  essayé  par  Van  den  Bran- 
deu  (3),  agit  bien.  C’est  xm  homologue  supérieur  de 
la  tryparsamide.  Le  4002  de  Hœchst  a  im  bon  coef¬ 
ficient  sur  la  souris  (4).  D’autre  part,  Lourie  (5) 
ne  confirme  pas  les  bons  résultats  de  Giemsa  (6), 
pas  plus  que  Niescliulz  et  Wawe-Roentoe  (7).  Les 
269  et  417  Fourneau  (acide  4.amino-2.oxj'phé- 
nylarsinique  et  acide  4.formylamino-2.oxyphé- 
nylarsinique)  ont  doimé  d’intéressants  résultats  sur 
l’homuie  par  la  voie  buccale  (8-9). 

Eînfin,  Browning  et  ses  collaborateurs  (10)  ont  mis 
eu  évidence,  sur  souris  et  lapüis,  l’action  trypano- 
cide'  de  quelques  dérivés  des  anil-  et  styryl-quino- 
léines. 

Les  B.  R.  68  (ii)  et  B.  R.  34,  qui  sont  aussi  des 
dérivés  de  la  quinoléine  (12  et  13),  agissent  également 
bien. 

50  Dérivés  antimoniés. 

Le  domaine  de  l’antimoine  paraît  plutôt  réservé 
au  traitement  du  kala-azar  et  des  leishmanioses. 
Trois  de  ces  dérivés  (14),  les<t6osaw  (Heyden47i,acide 
3.chloro-4.acétylamino-phénylstibinique) ,  l’antimo- 
san  (Heyden  668,  antimoine  trivalent)  et  le  stibényl 
(acide  ^.acétyl-amino-phényl-stibinique)  qui  avaient 
donné  quelques  espoirs  chez  la  souris,  n’ont  foxumi, 
dans  la  trypanosomiase  humaine,  que  des  résultats 
très  peu  satisfaisants  et  transitoires  ou  même  néga¬ 
tifs  poiur  le  dernier  des  corps  cités. 

Plus  intéressante  est  l’association  des  antimoniés 
et  du  205-309  : 

Emétique.  —  Kleine  et  Fischer  puis  Morgenrotli 

(1)  P.  Van  pen  Bbanden,  Clevees  et  Morels,  Bull 
Soc.  path.  exot.,  oct,  1927,  p.  7.S4. 

(2)  G.  Maclean,  Am.  trop.  med.  and  par.,  nov.  1929 
p.  337. 

(3)  F.  Van  den  Branden,  ..4»».  Soc.  belge  méd.  trop. 
sept.  1930,  p.  275. 

(4)  G.  Gusmsa,  Beik.  Arch.  et  trop.  Hyg.,  n»  3,  1929,  p.  130 

(5)  E.-M,  Lourie,  Amer.  trop.  med.  andparas.,  mars  1931 
p.  123- 

(6)  G.  Giemsa,  Ztschr.  /.  Immunitât.  u.  exp.  Ther.,  1930 

p.  86. 

(7)  O.  Nieschuez  et  F.-K.  Wawe-Koentob,  Arch. 
sch.  «.  trop.  Hyg.,  déc.  1930,  p.  662. 

(8)  G.  Ledentu,  Rppport  annuel  Institut  Pasteur,  Braz 
zaville,  1927. 

(9)  F.  Van  den  Branden,  Buü.  Soc,  path,  exot.,  1928. 
p.  646. 

(10)  C.-H.  Browning,  J.-B.  Cohen,  S,  Eelingworth  et 
R.  Gulbransen,  Proc,  of  the  roy.  Soc.,  vol.  CV,  1929. 

(11)  Anonyme,  Rapport  de  la  Soc.  des  Nations,  1928,  p.  46- 

(12)  W.-A.  Collier, .4 «A.  f.sch.  u.  trop.  Hyg.,  nos,  1930, 
p.  254- 

(13)  W.-A.  Collier  et  M.  Krause,  Zft.f.  Hyg.,  n°  110, 
1929,  p.  516. 

(14)  G.  Giemsa  et  Ma YEDA,  Rapport  de  la  Société  des  Na¬ 
tions,  1928,  p.  45. 


ont  conseillé  l’emploi  de  l’émétique  et  du  205-309  : 
ce  dernier  auteur  conclut  que  le  205-309  exerce  ime 
action  antimutative  sur  les  tryqianosomes,  c’est- 
à-dire  les  rend  inaptes  à  provoquer  des  rechutes 
après  le  deuxième  traitement  à  i'émétiqne. Dubois  (15) 
vérifie  nettement  cette  action  quand  il  s’agit  du 
Pccaudie,  n\sÀs  non  dans  le  cas  du  congolense.Ca  même 
auteur  guérit  des  cobayes  avec  cette  association  en 
donnant  oKr,oio  d’émétique  par  kilogramme.  (Il  est 
3T^i  qu’avec  osr,  10  par  kilogranmie  de  205-309  seul 
donnés  denx  jours  de  suite,  il  obtient  50  p.  100  de 
guérisons  avec  moins  de  complications  de  toxicité.) 

Les  thioglycolates  de  soude  et  d’antimoine, 
iriihioglycolamine  d’antimoine,  (rithiosalicylaie  de 
soude  et  d’antimoine  et  le  dérivé  pentavalent  p.acé- 
tyl-amino-phényl-stibinafe  de  sodium,  déjà  cité,  repris 
par  Launoy  .sur  le  congolcnse  de  la  souris  (16)  n’ont 
qu’une  action  faible  et  passagère  mais  que  renforcent 
considérablement  des  doses  très  légèrement  actives 
de  205-309  ;  c’est  un  remarquable  exemple  de  syner- 
gtsine,  puisqu’on  arrive  ainsi  à  80  p.  100  de  stérilisa¬ 
tions  définitives. 

Cèbe  (17)  a  vérifié  la  très  faible  actionde  ces  quatre 
dérivés  antimoniés  sur  le  Tr.  annanicnsc  des  chevaux 
annamites  et  qui,  associés  au  205-309,  agissent  ce¬ 
pendant  comme  de  bons  adjuvants. 

Dubois  (18)  a  noté  l’action  certaine  mais  de  peu  de 
durée  de  certains  dérivés  quinoléiniques  antimoniés  : 
les  DN  6,  7,  8,  9  et  10,  voués,  eux  aussi,  à  l’associa¬ 
tion. 

Le  stibiothiopropanol  siilfonate  de  Na  [Sb  (SCH“ 
CHOH.CH^SO^Na)]  a  montré  dans  les  mains  de 
Lépine  (19)  une  action  trypanocide  et  .spirochéticide 
nette. 

II.  —  CHIMIOTHÉRAPIE 
DU  PALUDISME 

Wl.  et  Mme  J.  TRÉFOUEL 

La  que.stion  du  paludisme  et  de  son  traitement  a 
été  remarquablement  mise  au  point  par  E.  Marchoux 
ôgng  le  n”  de  juin  1927  du  Paris  médical.  Nous  ne 
donnerons  donc  qu’un  résumé  des  observations  qui 
ont  été  faites  depuis  cette  date  en  ce  qui  concerne  la 
quinine,  la  plasmoquine,  la  diméplasmine  et  l’até- 
brine,  le  quiniostovarsol,  divers  arsenicaux  et  quel¬ 
ques  agents  métallothérapiques  :  Bi,  Cd,  Hg. 

lO  Quinine  et  alcaloïdes  du  quinquina. 

Il  y  a  peu  de  choses  à  ajouter  à  ce  chapitre  si  par¬ 
faitement  coimu.  La  voie  d’mtroduction  la  plus  ré- 

(15)  A.  DUBOIS,  Ann.  Soc,  belge  méd.  trop.,  mars  1931,  p.  3’, 

juin  1931,  p.  131-  „ 

(16)  L.  Launoy,  P. Nicolle  Prieur,B«K.  Soc.  path. 

exot.,  janv.  1932,  p.  65  ;  C.  R.  soc.  biol.,  t.  ÇVI,  p.  712,  et 
t.  CVIII,  P-  1418- 

(17)  J.  CÈBE,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  avril  1932,  p.  354. 

(18)  A.  DUBOIS,  Ann.Soc.  belge  méd.  trop.,  août  1931,  p.  275. 

(19)  P,  LÉPINE,  C,  R.  Soc.  biol.,  1931.  t.  CVII,  p.  594- 
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pandue  reste  toujours  la  voie  buccale.  Cependant, 
dans  les  cas  d’intolérance  stomacale  la  \’oie  rectale 
est  recommandée  par  Taylor,  dansl’liuile  d’olive  (i), 
et  Gesteira  (méthode  de  Suzuki)  (2)  ;  et  la  voie  intra¬ 
veineuse  par  Snijders  (3),  Hoang  Su  (4),  Blanc  et 
Caminopetros  (5) , 

I/einploi  de  la  quinine  comme  prophylactique 
tend,  de  plus  en  plus,  à  être  remplacé  par  celui  de  la 
plasmoquine  ;  nous  en  verrons  plus  loin  les  raisons. 
Divér.ses  '  médications  semblent  influencer  fa¬ 
vorablement  le  traitement  quinique  ;  le  chlorure  de 
calcium  (6),  le  sulfate  de  berbérine  (7,  8,  9)  qui. 
comme  CaCB  (10),  semble  parfois  agir  comme  pro¬ 
vocateur  de  l’accès  de  fièvre  et  favoriser  l’action  de 
la  quinine,  enfin  l’adrénaline  qui  augmente  la  leu- 
cocytose  et  peut  compenser  l’action  leucoirénique 
de  la  quinine  (i  i)  et  renforcer  ses  effets  (12)  et  notam¬ 
ment  réduire  le  volume  de  la  rate  (13). 

En  ce  qui  concerne  les  alcaloïdes  isolés  ou  totaux 
du  quinquina,  les  dernières  publications  ne  sont  que 
le  reflet  d’opinions  comiues  depuis  longtemps.  Aucun 
alcaloïde  n’agit  mieux  que  la  quinine  (14  et  13). 
La  quinidine  est  le  plus  intéressant  de  tous  sur  la 
maligne  (14  et  15).  La  cinchonidine  est  également 
moins  active  mais  remarquablement  peu  toxique  (15), 
tandis  que  la  chinoïdine  est  au  contraire  assez 
toxique. 

Il  est  intéressant  de  rappeler  que  dans  les  cas 
d’idiosyncrasie  à  la  quinine,  les  autres  alcaloïdes 
du  quinquina  sont,  en  général,bien  supportés  (14,  16, 
17,  18).  La  Société  des  Nations  a  recommandé  l’em¬ 
ploi  de  mélange  d’alcaloïdes  totaux. 

(1)  K.-P.-A.  Taylor,  United  Fruit  Co  Med.  Dep.,  i8tli 
annual  report,  p.  19. 

(2)  M.  Gestkira,  Rev.  sud-amér.  méd.  et  chirurg.,  Z'aris, 
1930,  p.  923. 

(3)  E.-P.  Snijders,  Aanwinsten  op  diagnostiscli  enthera- 
peutisch,  ICJ3I,  p.  443. 

(4)  Ho.ang-Su,  Bull.  Soc.  méd.  chirurg.  Indochine,  déc.  1929, 
p.  684. 

(5)  G.  Blanc  et  J.  Caminopetros,  Rev.  prat.  malad.  des 
pays  chauds,  juin  1931,  p.  275. 

(6)  N. -B.  Gueliadow,  Trop.  Medicine  and  Veter.,  1930, 
p.  7  (en  russe). 

(7)  Waldorp,  Bol.  dcl  Inst.  clin,  quirurg.,  Buenos-Ayres, 
n»  II,  avril  1926. 

(8)  H.  Qüintana  et  N. -A,  SoTO,  C.  R.  Il»  réunion  Soc. 
arg.  patol.  régional  del  Norte,  1926,  p.  122. 

(9)  S.  Mazza,  J.-A.  Dominguez  et  H.  Qüintana,  Vl”  réu¬ 
nion  Soc.  arg.  patol.  régional  del  Norte,  p.  404. 

(10)  R.  Monteleone,  Riv.  di  malariologia,  juin  1930, 
P-  257. 

(11)  V.-S.  Tadalov,  Vratchehnoié  Délo,  t.  XII,  n»  4,  1929. 

{12)  G.‘M.  Ferradas,  Medicina  Paises  Calidos,  Madrid, 

niai  1931, p.  243- 

(13)  U.  D11.IBERTO,  Riv.  sanitaria  siciliana,  niai  1931, 

(14)  W.-'f.  Dawson,  J.  roy.  Army  med.  corps,  n“  3,  1931, 
p.  178. 

(15)  J.-A.  SiNTON,  Rec.  Malari  Surv.  of  India,  1930,  p.  429 
et  451. 

(16)  J. -F.  James,  Indian  med.  Gaz.,  août  1931,  p.  440. 

(17)  J.-P.  Sanders,/.^i«<.t.  med.  Assoc.,  sept.  1931, p.  850. 

(18)  W.-T.  Dawson  et  D.-P.  Newman,  Ibid.,  sept.  1931, 
P-  930- 
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2"  Plasmoquine. 

G.méthoxy-S.amino-isopentyl  -diéthylamino-quinolcAve. 

Peu  de  produits  ont  suscité  une  expérimentation 
aussi  étendue  :  l’unité  des  résultats  obtenus  est  re¬ 
marquable  et  il  est  aisé  de  conclure  que  la  plasmo¬ 
quine  est  un  médicament  très  actif.  Seule,  la  question 
de  sa  toxicité  divise  encore  les  cherclieurs  :  le  plus 
grand  nombre  conclut  cependant  à  l’utilité  d’une 
.surveillance  médicale.  Parmi  les  phénomènes  toxi¬ 
ques  observés  et  qui,  le  plus  souvent,  sont  passagers, 
nous  citerons  :  gastralgies,  cyanose  (méthémoglobi- 
nurie),  ictère,  troubles  cardiaques.  Eiselberg  (19), 
cependant,  après  des  doses  faibles  de  oBqoz  trois  fois 
jiar  jour,  pendant  trois  jours,  a  dû  avoir  recours, 
pour  un  de  ses  malades,  <à  la  transfusion  du  sang. 
D’ autres  auteurs  signalent  des  cas  de  mort  (20,21, 
22,  23).  D’une  manière  générale,  il  est  préférable  de 
ne  pas  dépasser  les  doses  journalières  et  totales  de 
oKqoq  (24,  25);  osqoô  et  ob'',o8  ayant  exigé  la  suppres¬ 
sion  du  traitement  dans  Go  p.  100  des  cas  (25). 

Par  contre,  un  grand  nombre  d’auteurs  la  recom¬ 
mandent  spécialement  pour  les  femmes  enceintes 
et  les  enfants,  les  cas  d’intolérance  à  la  quinine  (26, 
27,  28)  et,  enfin,  chez  les  hémoglobinuriques  où  la 
quinine  est  formellement  interdite  (29.  30,  31,  32). 
E lie  agit  bien  sur  la  splénomégalie  (33). 

1“  Action  curative.  —  a.  Sur  la  tropicale.  — 
I,a  plasmoquine  fait  disparaître  en  deux  à  dix  jours 
les  gamètes  du  PI.  preecox,  et  c’est  là  le  grand  succès 
de  cette  médication.  En  effet,  non  seulement  la  qui¬ 
nine  est  sans  action  sur  eux,  mais  encore  elle  les  fait 
apparaître  quand  elle  exerce  son  maximum  d’effet 
sur  les  schizontes. 

Par  contre,  la  plasmoquine,  à  l’inverse  de  la  qui¬ 
nine,  n’agit  pas  sur  les  schizontes  ;  d’où  l’utilité  de 
la  plasmoquine  composée  (pla.smoquine  +  quinine) 

(19)  Eiselberg,  W.  kl.  W.,  t.  XL,  n»  16,  p.  525. 

(20)  Cordes,  Arch.sch.  trop.  IIyg.,t.  XXXII,  1928, p.  143, 

(ai)  Barmann  et  Smits,  Geneeskund  Tijdschr.  Nederland 

Indie,  1^27,  p.  751. 

(22)  Carton.  Voy.  article  de  F.  de  Mello,  Presse  mé¬ 
dicale,  sept.  1929: 

(23)  J.-A.  Manifold,  J.  roy.  Army  med.  corps,  juin  1931, 
p.  321  et  410. 

{24)  A.  SiNTON  et  D.  POTTTNGER,  In.  J.  mcd.  res.,  n“  3, 
1930,  p.  793. 

(25)  M.  ClUCA,  G.  lRIME.SCO,L.BALLir,M.  FrANKE.N.CONS- 

TANTINESCO  et  M.  ViERU,  Arch.  roum.  path.  exp.  et  microb., 
Paris,  mars  1930,  p.  85.  - 

(26)  C.  Huppenhauer,  Mîïfirit.  tned.  Woch.,  1930,  11“  27, 
p.  1173- 

(27)  M.  SoNAK,  Deuts.  Arch.  f.  klin.Med.,  1930,  t.  CLXVI, 

(28)  M.  Rehbein,  Arch.  sf.  sch.u.  trop.  Hyg.,  1931,  n“  7. 
P-  435- 

(29)  A.-R.  Majumder,  Ind.  J.  med.,  vol.  XIX,  1929. 

{30)  Ulmi,  Giorn.  di.Clin.  med.,  n»  12,  1930. 

(31)  P.  'l'ALiANiDES,  Arch.  sch.  U.  trop.  Hyg.,  t.  XXXVI, 
1932,  p.  38. 

{32)  E.-I.  WiiiTAKER,  Arch.  /.  sch.  u.  trop. Hyg.  path. ,1031. 
n»  8,  p.  491.  ,  . 

(33)  R.  DE  Noronha,  Arquivos  da  Escola  mcd.  cirug.  de 
Nova  Goa,  série  A,  1931,  p.  959. 
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(jui  a  fait  diminuer  considérablement  le  nombre  des 
rechutes. 

h.  Sur  la  quarte.  —  J^'action  de  la  plasmoquine  e.st 
comparable  à  celle  de  la  quinine.  Mais  avec  la  plas¬ 
moquine  composée,  les  rechutes  sont  plus  rares 
qu’avec  la  quinine  ou  la  plasmoquine  employées 
.seules. 

r..  Bénigne.  —  La  plasmoquine  agit  sur  les  gamètes 
et  les  schizontes.  Mais,  là  encore,  seule  la  plasmo¬ 
quine  composée  a  fait  baisser  le  nombre  de  rechutes. 
Les  infections  mixtes  sont  les  plus  difficiles  à  trai¬ 
ter  (Cima,  loc.  cit.). 

D’une  façon  générale,  l’action  de  la  plasmoquine 
sur  la  température  et  les  parasites  est  moins  rapide 
que  celle  de  la  quinine,  mais  elle  agit  plus  vite  que 
la  quinine  sur  la  rate.  Quant  à  la  plasmoqnine  com¬ 
posée  ou  quinoplasmine,  elle  est  supérieure  à  la  plasmo¬ 
quine  simple  pour  toutes  les  formes  du  paludisme. 

d.  Modes  d’emploi.  —  Quelques  auteurs  conseillent 
d’employer  la  plasmoquine  en  injections  intravei¬ 
neuses  (i),  mais,  en  général,  elle  se  prescrit  par  la 
voie  buccale  et,  de  préférence,  l’estomac  rempli  (2, 
3).  Elle  se  présente  sous  trois  formes  :  a.  Plasmoquine 
simple  :  comprimés  à  ob'',02,  3  comprimés  par  jour 
pendant  sept  jours,  puis  5  séries  de  trois  jours  de 
traitement  alternant  avec  quatre  jours  de  repos  (4, 
5,  6)  ;  p.  Plasmoquine  composée  ;  comprimés  con¬ 
tenant  oBr,oi  de  plasmoquine  et  0Br,i25  de  quinine. 
Pour  les  adultes  :  6  comprimés  par  jour  pendant  un 
mois,  puis  3  comprimés  par  jour  le  mois  suivant  ; 
pour  les  enfants  :  o8>',oo5  par  année  d’âge  au-dessous 
de  trois  ans;  ob>',oi  detroisà  cinq  ans  (deux  à  trois 
fois  par  jour)  ;  ob'-,oi  de  six  à  dix  ans  (quatre  à  cinq 
fois  par  jour)  ;  y-  Quinoplasmine  :  ce  sont  des  com¬ 
primés  contenant  osr.oi  de  plasmoquine  et  08^30  de 
sulfate  de  quinine  ;  on  prescrit  4  comprimés  par  jour. 
La  durée  du  traitement  est  variable  (un  mois  en 
moyenne)  ;  certains  auteurs  ont  signalé  le  danger  des 
traitements  insuffisants  (7  à  14). 

2»  Action  prophylactique.  —  L’emploi  de  la 

(1)  Biggam  et  Arafa,  Trans.  roy.  Soc.  trop.  mcd.  a.  hyg., 

1930,  p.  591- 

(2)  M.  SONAK,  Arch.  trop,  hyg.,  t.  XXXIII,  p.  635. 

(3)  P.  Manson  Bahk,  Lancet,  août  1931,  p.  425. 

(4)  P.  Muhlens  et  O.  Fischer,  Bcihefte  Arch.  f.  sch. 
«.  trop.  Hyg.,  1927,  P-  1. 

(5)  W.  ScHUi-EMANN  et  G.  Memmi,  Kl.  W'.,n“23,  1927, 
p.  1093. 

(6)  F.  Van  den  Branden  et  M”»  E.  Henry,  Bull.  Soc. 
path.  cxot.,  oct.  1927,  p.  728. 

(7)  N.  Nocht  et  P.  Muhlens,  Rapport  présenté  au  Con- 
RTés  de  la  malaria  {Institutc  des  Schiffs  u.  Trophenkrankheiten, 
Alger,  1931). 

(8)  J. -A.  SiNTON,  Ind.  mcd.  Gaz.,  n»  ii,  1930. 

{9)  Sadi  de  Buen,  Mcdicina  Baises  calidos,  Madrid,  mai 

1931.  p.  114- 

(10)  I.-J.  Kliger,  Transact.  roy.  Soc.  trop.  med.  a.  hyg., 

(11)  J.-A.  Manifold, /.  roy.  .irmy  med.  cor/)s,  juin  1931, 
p.  321  et  410. 

(la)  I.-J.  Kliger,  loc.  cit. 

(13)  K.  Morishita,  TaiawnIgakkaiZasshi  (/.  «üîd.  Xs.mr. 
Formosa),  jauv.  1931,  n»  i,  sommaire  anglais,  p.  8,  10,  12. 

(14) _Sadi  de  Buen,  loc.  cit. 


plasmoquine  comme  agent  «  préventif  ■>  de  la  mala¬ 
ria  est  peut-être  le  plus  grand  progrès  réalisé  pendant 
ces  dernières  années.  En  effet,  la  pla.smoquine,  sup¬ 
primant,  même  à  jietites  doses,  la  vitalité  des  gamé¬ 
tocytes,  rend  le  sang  des  paludéens  non  infectant 
pour  les  moustiques.  Elle  retarde  la  manifestation 
de  la  maladie  ou  l’empêche  complètement  (15)  alors 
que  la  quinine,  ne  détruisant  pas  les  sporozoïtes,  ne 
jieut  que  laisser  latente  l’infection  qui  se  manifeste 
lorsque  le  traitement  est  suspendu. 

De  nombreuses  expériences  de  laboratoire  ont 
prouvé  que  oBr^oz  de  plasmoquine  empêche  .  le 
développement  des  oocytes  dans  l’estomac  des  ano¬ 
phèles  nourries  du  sang  des  malariques  pendant 
trois  à  sept  fours  après  le  traitement,  et  ceci  dès  la 
deuxième  heure  (16,  17,  18,  19).  James  (20)  traite  un 
lot  de  volontaires  par  trois  doses  de  0Br,02  de  plas¬ 
moquine  par  jour  pendant  .six  jours.  Il  les  fait  piquer 
le  deuxième  jour  par  des  moustiques  hautement  in¬ 
fectés  :  tous  restent  indemnes,  alors  que  les  volon¬ 
taires  traités  dans  les  mêmes  conditions  par  de  la 
quinine  voient  la  crise  se  produire  lorsque  le  trai¬ 
tement  cesse.  Swellengrebel  (21)  rapporte  des  obser¬ 
vations  analogues  ;  il  ajoute  que  la  dose  totale  de 
oe''_o3  s’est  montrée  insuffisante,  en  faisant  remarquer, 
toutefois,  que  ces  conditions  sont  plus  sévères 
que  celles  des  infections  naturelles. 

La  posologie  est,  ici,  variable  :  certains  auteurs 
indiquent  des  doses  respectives  de  plasmoquine 
-f  quinine  correspondant  à  peu  près  au  dosage  de  la 
plasmoquine  composée  :  4  comprimés  par  jour,  soit 
deux  fois  par  semaine  (Brosius,  voir  référence  17, 
et  22)  ;  soit  chaque  jour  pendant  six  jours  (Macphail, 
voir  référence  17)  ou  bien  tous  les  quinze  jours  (Salis- 
bury  et  Corrigan,  référence  17).  Tout  dépend  de  l’in¬ 
dex  d’infection  ;  si  celui-ci  est  élevé,  il  est  émdent 
qu’il  faudra  forcer  la  durée  du  traitement.  Kings- 
bury  (23)  recommande  oBr^oq  deux  fois  par  semaine, 
pendant  toute  l’année.  Manson  Bahr  (loc.  cit),  nn 
comprimé  de  plasmoquine  composée  chaque  jour  ; 
Romiefeldt  pratique  cette  méthode,  d’ailleurs,  de¬ 
puis  trois  ans  (24).  F.  de  Mello  (loc.  cit.)  f^it  alterner 
la  quinine  et  la  plasmoquine,  le  traitement  et  le 
repos.  Bourguignon  donne,  au  début  de  chaque  mois, 

(15)  Ottolenghi  et  Brotzu,  Bail.  Soc.  ital.  biol.  sper.,t.  IV, 
n»  2,p.  150. 

(16)  Barber,  Komp,  Newman,  Publ.  Health  Rep., 
t.  XBIV,  1929,  p.  1409. 

(17)  F.  DE  Mello  et  Bras  de  Sa,  Bull.  Soc.  path.exot., 
oct.  1931,  p.  649. 

(18)  C.  R.  Amies,  Bull.  Inst.  med.  res.  Federated  Malay 
States,  1930,  n»  .3. 

(19)  L.  Pinto,  Rev.  di  malariologia,  1930,  n“  5. 

(20)  S. -P.  James,  \V.-D.  Nicol,  P. -G.  Shute,  Lancet, 
août  1931,  p.  342. 

(21)  N.-H.  Swellengrebel  et  A.  de  Buck,  Proc.  roy. 
.4ead.  se.,  Amsterdam,  1931,  vol.  XXXIV,  p.  1216. 

(22)  J. -R.  Maltsberger,  United  Fruit  Comp.  Med. 
Dep.,  iS"  rapport  annuel,  p.  79. 

(23)  A. -N.  Kingsbury  et  C.-R.  Amies,  Trans  roy.  Soc. 
trop.  med.  a.  hyg.,  nov.  1931,  p.  149. 

(24)  G.-C.  Bourguignon  et  M“=  E.  Peel,  Ann.  Soc.  belge 
méd.  trop.,  août  1931,  p.  257- 
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quatre  doses  consécutives  de  oer.oS  de  plasmoquine 
-t-  oei',75  de  quinine  {lop.  cit.).  ICliger  (i)  insiste  sur 
le  danger  des  traitenients  prophylactiques  par  de  trop 
faibles  doses  qui  semblent  sélectionner  les  souches 
de  parasites  résistants  et  rendent  les  cures  ultérieures 
plus  difficiles. 

La  bibliographie  de  la  plasmoquine  peut  être 
heirreusement  complétée  en  consultant  les  articles 
suivants  :  Philipp,  J.  Sc.,  XXXVII,  37.p.75  (1928); 
Jiivisia  di  malariologia,  août  1928,  p.  484  ;  Presse 
médicale,  sept.  1929  ;  la  brochure  de  Bayer  Meister 
Lucius,  parue  en  1930,  et  qui  contient  420  références. 

3°  Dimèplasmine  et  atèbrine. 

La  découverte  de  la  plasmoquine  a  suscité  de 
nombreux  travaux  dans  la  série  des  quinoléines  et 
a  conduit  à  la  découverte  de  nouveaux  produits 
dont  la  dimèplasmine  et  l’atébrine  sont  les  princi¬ 
paux. 

1“  Dimèplasmine.  —  Ce  produit  représenterait 
im  effort  de  désintoxication  de  la  plasmoquine  ;  ce 
serait  un  sel  d’une  base  de  la  série  de  la  plasmoquine 
avec  un  acide  à  poids  moléculaire  élevé.  Les  essais 
sur  les  animaux  permettaient  tous  les  espoirs  :  plus 
de  dix  fois  moins  toxique  chez  le  chien,  cinquante 
fois  moins  chez  le  chat,  elle  possédait  cliez  l’oiseau 
infecté  de  PL  reliclum  une  marge  d'action  de  1/30, 
tout  à  fait  comparable  à  celle  de  la  plasmoquine. 
Mallieureusement  les  essais  sur  l’homme  ont  été 
complètement  négatifs. 

Barger  et  Robinson  ont  ensuite  travaillé  sur  les 
pyrrolo-quinoléines,  mais  les  essais  physiologiques 
ne  sont  pas  encore  publiés  (2). 

2“  ®  118  et  R.  123. — Deux  dérivés  préparés  par 
A.  Rotlunan  et  K.  Fricker,  de  formules  inconnues, 
essayés  par  Collier  (3),  et  qui  agissent  à  la  fois  sur 
les  schizontes  et-  les  gamètes  (tierce,  quarte  et  perni¬ 
cieuse)  . 

Fourneau  et  ses  collaborateurs  (4,  5)  ont  préparé 
de  nombreux  dérivés  quinoléiniques,  parmi  lesquels 
la  diéthylamino  -  propyl  -  8  .  amino  -  6  .  méthoxyqui- 
noléine  (71Q  F)  a  donné  sur  l’oiseau  puis  sur 
l’homme  (6,  7)  des  résultats  intéressaiits,  seule  ou 
associée  au  quiniostovarsol. 

30  Atébrinè.  —  Elle  a  été  préparée  par  Schule- 
man  et  Wingler,  c’est  le  dichlorhydrate  d’une  alcoyl- 
amino-alcoylamlno-acridine  dont  la  formule  exacte 
n’a  pas  encore  été  divulguée.  Elle  a  été  essayée  au 

(1)  K.  Geeen,  Lancet,  juin  1929,  i).  1137. 

(2)  Barger  Et  Robinson,  J.  Chem.  Soc.,  1929,  p.  2949. 

(3)  W.-A.  Collier,  A.  Wartsadt  et  M.  Krauss,  Ztschr.  f. 
Jiyg.  U.  Infektionskr.,  p.  527  et  537. 

l4)  E,,  Fourneau,  M.  et  M”»  ïréfouel,  G.  Stepano- 
POULO,  M""  G.  Benoit,  M">»  Y.  de  Eestrange  et  I.-K.  Mel 
ville,  Ann.  Inst.  Pasteur,  mai  1930,  p.  503. 

(5)  E.  Fourneau,  M.  et  M”»  Trèpouel,  D.  Bovet  et 
G.  Benoit,  Ann.  Inst.  Pasteur,  mai  1931,  p.  514. 

(6)  Ed.  Sergent,  Et.  Sergent,  à.  Catanei,  F.  Trensz, 
A.  Sergent,  Ann.  Institut  Pasteur,  1931,  t.  XRVII,  p.  57. 

(7)  H. -M.  Monier,  Soc.  path.  exot.,  fév.  1931,  p.  97  ; 
mai  1931,  p.  378. 


laboratoire  sur  les  oiseaux,  sous  le  nom  à'Erion  par 
Kikuth  (8)  ;  puis  sur  les  paralytiques  généraux  par 
Sioli  (9)  et  enfin  surd’infection  naturelle  de  l’homme, 
par  F.-M.  Peter  (10),  P.  Muhlens  (ii)  et  R.  Green  (12, 
prévention).  Elle  agit  sur  les  scliizontes  et  semble, 
par  conséquent,  indiquée  pour  une  association  avec 
la  plasmoquine.  Toutes  les  formes  de  la  malaria  sont 
justifiables  d’un  traitement  par  l'atébrine  et,  en  par¬ 
ticulier,  la  tropicale. 

Gomme  posologie,  Muhlens  recommande,  pendant 
sept  à  dix  jours,  3  doses  de  :  atèbrine,  osf,!  +  plas¬ 
moquine,  OBI, 01. 

4°  Quiniostovarsol. 

C’est  le  sel  de  quinine  de  l’acide  3.acétylamino- 
4.oxyphénylarsinique  ou  stovarsol. 

Iæ  stovarsol  est  remarquable  par  sa  rapidité 
d’action  sur  la  température  et  les  plasmodes  de  la 
tierce  bénigne  ;  mais  il  provoque  des  rechutes  plus 
fréquentes  qu’avec  la  quinine. 

D’autre  part,  si  son  action  sur  le  P.  malaria  est 
discutée  et  celle  .sur  le  P.  falciparum  nulle,  on  a 
cependant  noté  que  la  quinine  appliquée  ensuite  a 
paru  agir  plus  efficacement  et  plus  rapidement  que 
dansles  cas  analogues  traités  par  la  quinine  seule  (13). 
Cette  préparation  du  terrain  avait  déjà  été  notée 
par  Yersin. 

L'arsenic  en  général,  et  le  stovarsol  en  particulier, 
possèdent  une  remarquable  action  sur  le  relèvement 
de  l’état  général  et  paraissent  indiqués  dans  les  cas 
de  susceptibilité  à  la  quinine  ou  d’hépatisme  (14). 

Ces  diverses  considérations  justifiaient  l’essai  du 
quiniostovarsol  dont  Marchoux  {15)  a  donné  les 
premiers  résultats  (r6). 

Depuis,  les  esqiériences  poursuivies  ont  permis 
d'aboutir  aux  conclusions  suivantes  concernant  la 
toxicité,  l’action  curative  et  l'action  préventive. 

1°  Toxicité.  —  Les  incidents  sont  rares  et  bénins  : 
état  vertigineux,  diarrhée,  érythème. 

Par  contre,  les  effets  du  quiniostovarsol  sur  l’état 
général  sont  remarquables  :  c'est  un  actif  agent  de 
reglobulisatiqn  (17, 18,  ï  9)  ;  il  provoque  une  augmen¬ 
tation  énorme  de  poids  et  agit  sur  les  infections 
surajoutées,  en  particulier  les  affections  pulmo¬ 
naires  (20).  Iv’anémie  disparaît;  il  est  indiqué  çhez 
les  enfants  et  les  femmes  enceintes. 

(8)  W.  KmuTH,  D.  m,  W.,  RO  14,  1932,  P,.53Q. 

(9)  SIOLI,  D,  m,  W.,  n»  14,  1932,  p,  531, 

(10)  F.-M.  Peter,  Z),  m.  W.,ii°  14, 1932,  p.  533. 

(11)  p.  Muhlens,  M.  m.,  W.,  t.  LXXIX,  4932,  p.  537. 

(i?)  R,  GREm,  Lancet,  t.  XVI,  avril  1932,  p.'S26. 

(13)  F.  Guérin,  E.Borel  et  M.  Adviér,  Bull,  Soc.  path. 
exot.,  avril  1927,  p.  331. 

(14)  Glénard,  BuU.  Soc.  thér.,  1927. 

(15)  E.  MARCiipux,  Paris  médiçal,  juin  1927. 

(lô)  BoYÉ,  C.  R.  ',  t.  CLXXXm,  1926,  p.  323, 

(17)  F.-M.  Eegendre,  a,  Mondain,  Bull.  Soc.puth.  exot., 

t.  XXI,  1928,1).  623.  " . 

(18)  Ch.  MÎassiàS,  Ibid.,  t.  VI,  1930,  p.  561. 

(19)  J.  Raynal,  Ibid.,  mai  1927,  pi  663, 

(20)  J.  Raynal,  Ibid.,  p.  408. 
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2°  Action  curative.  —  a.  Sur  la  tropicale.  - 
I.e  quiniostovarsol  est  le  Iraitenient  de  choix  du 
PL  farciparum.  .Son  action  est  définitive  sur  les 
ichizontes  et  les  gamètes.  L,es  schizontes  disparaissent 
dès  la  trente-sixième  heure  (Raynal,  loc.  cit.).  Seul 
van  Nitzen  (i)  juge  son  action  plus  lente  que  celle, 
de  la  plasmoquine.  Pour  que  les  schizontes  ne  réap 
paraissent  plus,  le  traitement  doit  être  continué  un 
certain  temps  (I,egendre  et  Mondain,  loc.  cit.).  I,es 
gamètes  disjraraissent  plus  lentement  :  dix  à  trente- 
huit  jours  (Raynal) ,  trois  à  trente-six  jours  (2) .  Raynal 
a  signalé  une  véritable  sortie  des  gamètes  au  début 
du  traitement  (Raynal,  loc.  cit.).  Rambert  (3)  a 
.stérilisé,  en  une  semaine,  un  porteur  de  gamètes  chez 
lequel  la  quinine  était  sans  action.  Les  tonnes  en 
anneaux  disparaissent  en  deux  à  cinq  jours,  comme 
avec  la  quinine  et  la  plasmoquine  (4),  De  la  Ca- 
niara  (4)  ne  note  point  de  rechute  (ii  cas)  même  dans 
im  cas  où  ni  la  quinine  ni  la  plasmoquine  ne .  les 
avaient  évitées. 

b.  Sur  la  quarte.- —  Guérison  après  sept  à  huit 
jours  de  traitement  de  2  malades  présentant  depuis 
treize  mois,  d’une  façon  continue,  des  gamètes 
et  des  schizontes  dans  le  sang  (5).  I,es  schizontes 
disparaissent  en  quarante-huit  et  soixante  heures 
(Raynal,  loc.  cit.). 

c.  Sur  la  bénigne.  — ■  Le  quiniostovarsol  est  très 
rapidement  actif,  même  dans  les  cas  de  quinio-résis- 
tance  (Massias,  loc.  cit.).  Les  plasmodes  disparaissent 
en  dix-huit  et  quarante-huit  heures. 

Il  agit  par  ses  deux  principes  :  la  quinine  sur  les 
mérozoïtes,  le  stovarsol  sur  les  corps  pigmentés  (Mar¬ 
choux,  loc.  cit. 

L’action  sur  les  gamètes  est  aussi  rapide  mais  de¬ 
vient  négative  à  longue  échéance,  et  les  recliutes  sont 
plus  fréquentes  qu’avec  la  plasnioquine. 

d.  S.ur  les  associations  de  formes  (bénigne-tropi- 
cale).  —  Massias  rapporte  3  cas  de  guérisons  d’as.so- 
ciatibn  :  P.  vivax  -t-  prœcox  (Cochinchine)  : 

2  adultes  ayant  pris  5  et  8Br,5  et  mx  enfant  4  grammes. 
Deux  autres  enfants  indigènes  très  affaiblis  ont  exigé 
plusieurs  cures  (Massias,  loc.  cit.) . 

De  la  Camara  (4)  juge  son  action,  ici,  nettement 
inférieure  à  celle  de  la  plasmoquüie. 

e.  Sur  la  fièvre  hémogloblnurlque.  —  Le  quinio¬ 
stovarsol  est  indiqué  et  très  bien  supporté  (6)  ;  voir 
également  Massias,  loc.  cit.).  Pirami  (7)  et  Cano  (8) 
notent  son  action  rapide  sur  la  rate.  L’action  du 
quiniostovarsol  sur  la  température  est  plus  rapide 
que  celle  de  la  quinine  et  surtout  de  la  plasmoquine. 

(1)  Van  NitZèn,  ’BuU.  Soc.  path.  exol.,  t.  XX,  192^, 
p.  727. 

(î)  J.  Ravnai.,  Marseille  médical,  mars  192g. 

(3)  L.  LaMèert,  Bull.  Soc.  path.  exol.,  t.  XXl,  1928, 
p.  760. 

(4)  r.  Diî  I.A  Camara  et  CaUmen  MôRAtfehA,  Bull.  Soc. 
path.  exot.,  avril  1931,  p.  335. 

(5)  F.-M.-A.  LEgEndrb  et  A.  CienfueCds,  Bull.  Soc. 
path.  exot.,  t.  VÜI,  192L  p.  456. 

(6)  F.-M.-A.  Legendre,  a.  mondain  et  RazeIndràMAMRA, 
Bull.  Soc.  path.  exot.,  t.  XXII,  p.  137,  1929. 


/.  Posologie.  —  Adultes  ;  3  à  4  cures  de  4  à  6  com¬ 
primés  de  os'f.zs  iiar  jour  pendant  dix  jours,  repos 
cinq  jours  (Raynal).  Deux  mois  au  total  (Ma,ssia.S). 
De  la  Camara  domie  quatre  séries  de  10  doses  sépa¬ 
rées  par  sept  jours  de  repos.  Pour  les  enfants,  ces 
doses  sont  de  oBr,5o  par  jour  de  cinq  à  dix  ans  ; 
de  o«r,25  par  jour  de  trois  à  cinq  ans  et  de  ber,  125  au- 
de.ssous  de  trois  ans.  I<e  traitement  est  de  deux  mois 
et  comprend  dix  jours  de  cure  suivis  d’une  semaine 
de  repos,  et  ainsi  de  suite. 

3°  Action  préventive.  —  Ciuca  traite  un  ma¬ 
lade  présentant  trophozoïtes  et  croissants  dans 
son  sang  par  quatre  comprimés  de  quiniostovarsol 
chaque  jourjjeiidant  vingt-sept  jours.  Les  trophozoïtes 
disparaissent  dès  le  troisième  jour,  mais  les  croissants 
demeurent  ;  malgré  leur  présence,  le  sang  de  ce  ma¬ 
lade  n’est  pas  infectant  pxour  des  volontaires  inocu¬ 
lés  avec  lui,  les  neuvième  et  vingt-septième  jours,  ce 
qui  prouve  l’absence  de  schizogamétocie  chez  un  por¬ 
teur  de  gamètes  ainsi  traité.  Pirami  (7)  conseille 
im  comprimé  de  oiîr_25  chaque  jour  avant  le  repas. 

4®  Conclusions  concernant  le  quiniostovarsol 
etlaplasmoquine.  — L’étude  de  la  plasmoquine  et 
du  quiniostovarsol  fait  apparaître,  ime  fois  de  plus, 
l’utilité  des  associations  médicamenteuses.  Le  cas  de 
la  plasmoquine  composée  est  typique  :  sur  la  tropi¬ 
cale,  action  réjxartic,  la  pîlasmoquine  agissant  sur  les 
gamètes,  la  quinine  sur  les  schizontes.  De  même,  le 
quinio-stovarsol  agit,  dans  la  tierce  bénigne,  sur  les 
mérozoïtes  par  la  quinine,  par  le  stovarsol  sur  les 
corps  pigmentés.  On  se  demande  s’il  n’y  aurait  pas 
intérêt  à  pousser  plus  loin  cette  conception  en  trai¬ 
tant,  par  exemple,  la  tierce  bénigne  à  la  fois  par  le 
quiniostovarsol  qui  stérilise  rapidement  le  sang  péri¬ 
phérique  et  agit  ainsi  en  agent  de  prophylaxie,  et 
ensuite  par  la  plasmoquine,  qui  donne  moins  de 
rechutes  que  le  quiniostovarsol.  Inversement,  la 
plasmoquine  composée  stérilise  plus  rapidement  les 
malades  atteints  de  tierce  maligne,  mais  le  traite¬ 
ment  par  le  qixiuiostovarsol  semble  irxfiniment 
plus  indiqxxé  poixr  l’état  général.  I/action  profonde 
semble  être  éqxxivalente  pour  les  deux  médicaments. 
La  quarte  semble  égalemeixt  justiciable  d’xm  traite- 
nxent  à  la  plasnioquine  ou  au  quiniostovarsol,  bien 
que  les  expériences  tentées  avec  ce  dernier  soient 
encore  peu  nombreuses. 

5°  Autréâ  àhsènicaux. 

Il  se  confirme  que  l’arsenic  est  un  bon  adjuvant 
de  la  quinine. 

Cacodylate  de  soude.  —  Associé  à  la  quinine,  il  est 
reconunandé  par  Surbeck  (9). 

Rn  Macédoine,  Apostolon  (10)  l’emploie  seul,  dans 

(7)  K.  l’XRAMI,  Arch.  ital.  sc.  ined.  colon.,  déc.  1931,  p.  714. 

(8)  C.-M.  CaNo,  Med.  de  los  Baises  calidos,  u"  4,  1930, 
P-  338. 

(9)  SorbEck,  Gen.  Tijds.  Nederl.  Indie,  t.  LXVII,  1927. 
(to)  Renée  Ilmann-Apostolon  et  G.  Apostolon,  Presse 

médicale,  août  1929. 
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les  cas  de  PI.  falciparuni  avec  splcnoiucgalie  accusée 
où  la  quinine  est  impuissante  :  les  résultats  sont  re¬ 
marquables  en  injections  intraveineuses  aux  doses 
de  osqi  à  I  gramme  par  jour  (15  à  18  grammes  au 
total). quatre  séries  avec  dixàvingt  jours  d'intervalle. 

Sulfarsénol.  —  Associé  à  la  quinine,  il  est  venu  à 
bout  de  deux  formes  de  paludisme  grave  chez  des 
enfants  (1,  2). 

Sel  de  quinine  du  Troposan  (sel  de  c]uinine  de 
l'acide  2.oxy-5.acétylamino -phénylarsinique)  de 
May  Baker,  a  été  essayé  avec  quelques- succès  par 
vSinton  et  Bird  (3) . 

6“  Métallothérapie. 

a.  Bismuth.  —  Speranza  a  essayé,  sur  j  2  cas  de 
PI.  preccox,  le  «  Salbiolo  ».  Son  action  est  très  infé¬ 
rieure  à  celle  de  la  quinine  (4). 

b.  Cadmium.  —  Parmi  les  sels  de  cadmium,  le 
sous-salicylate,  «  cadmiol  »,  fut  essayé  par  Reitler, 
Plessel  Kislitzchenko,  en  injections  intramusculaires. 
L’action  est  rapide  sur  les  parasites,  mais  fugace  ; 
leur  réapparition  ne  provoque  cependantpasd'accès, 
d’où  l’auteur  conclut  qu'ils  ont  dû  être  altérés. 

l/cs  meilleurs  résultats  sont  obtenus  dans  la  tro¬ 
picale.  I/élimination  du  cadmium  dure  des  mois. 
I/association  quinine-cadmium  paraît  souhaitable  (5, 
û.  7,  8). 

c.  Mercure,  mercurochrome.  —  Son  emploi  reste 
trèsliniité.Younga  signalé  quelques  bons  résultats  (9), 
Le  même,  Ross  a  obtenu  5  succès  sur  6  malades 
présentant  de  l'idiosyncrasie  à  la  quinine  ;  2  ont 
rechuté  à  bref  délai  (10). 

I<es  doses  employées  sont  de  2  à  5  centimètres 
cubes  de  la  solution  à  1  p.  100  à  deux  à  quatre  jours 
d'intervalle  (voie  intraveineuse). 

Quant  à  la  Smalarina  Cremonese,  qu'on  a  annoncée 
comme  étant  une  combinaison  définie,  elle  n'est,  en 
réalité,  qu'un  mélange  d'iodure  de  mercure,  d'émé¬ 
tique  et  de  lactose,  etc.  (Bruins,  Luyster  et  Martin). 

Peroni  et  F.  de  Mello  lui  sont  nettement  défavo¬ 
rables  (11,  12,  13).  Bird  la  juge  à  peu  près  sans 
action  (14).  Driessen  aurait  eu  de  bons  résultats  dans 
une  île  près  de  Java  (15). 

(i)  K.  Dumas,  Bull.  Soc.  palh.  exot.,  oct.  1929,  p.  loio. 
{2)  G.  Diî  M.  Rudolf,  Kivista  di  Malariol.,  juin  1929 

(3)  J.-A.  SiNTON,  W.  Bikd  et  W.-B.-F.  Orr,  Ind.  J.  mcd. 
res.,  1928,  U»  2,  1).  333. 

(4)  V.  Speranza,  Rivista  di  Malariol.,  t.  VI,  1927,  p.  573, 

(5)  Hesesl,  M.  m.  W.,  n“  37,  1926,  p.  1541. 

(6)  Kislixzchenko,  Ann.  malad.  vénérien.,  u”  4,  1927, 

P-  273- 

(7)  R.  Reitler,  \V.  kl.  W.,  n»  33,  1927,  p.  949. 

(8)  ID.,  Ibid.,  11“  10,  1927,  p.  314. 

(9)  Young,  J.  of.  Amer.  med.  Ass.,  t.  DXXXVII,  1926, 
p.  I  366. 

(10)  G.-R.  Ross,  ].  Trop,  med.a.hyg.,  t.  XXX,  oct.  1927, 
p.  257- 

(11)  F.  DE  Mello  et  H.-F.  Vernencar,  Bull.  Soc.  path. 
exot.,  avril  1927,  p.  323. 

(12)  ID.,  Ibid.,  déc.  1927,  p.  966. 

(13)  Peroni,  Bull.  Soc.  path.  exot.,  juin  1926. 

(14)  W.  Bird,  Ind.  J.  mcd.  rcs.,  t.  XVI,  ii»  2,  1928,  p.  347. 

(15)  H.-lî.  Driessen,  Paolo  Cremonese  édit.,  Rome,  1929. 


16  Juillet  ig32. 

70  Principes  actifs  extraits  de  diverses 
plantes. 

On  peut  se  demander  si  l'étude  des  produits  actifs 
contenus  dans  certaines  plantes  retenues  par  l’em¬ 
pirisme  des  indigènes  ne  pourrait  pas  conduire  à  la 
découverte  de  principes  nouveaux  intéressants. 

vSignalons  :  le  chardon  béni  (16),  le  margosier  (17), 
VAuga  iva  (18),  V Erythrea  œnthauricum  (19),  le  rhi¬ 
zome  de  Cuircuma  (20),  l’écorce  de  Ouebraco  (21), 
les  fruits  de  Simaba  cedron  (22)  qui  contiennent  un 
glucoside,  la  cédrine,  essayée  avec  quelque  succès 
par  Nanck  et  Picado. 

Des  essais  négatifs,  sur  l’homme,  ont  été  tentés 
avec  l’opium  et  la  narcotine  (Chopra  et  Knowles), 
le  zebe-à-pique  (Andrews),  les  graines  de  Picralima 
klaineana  (van  den  Brande),  le  saiko  (Morishita)  et  le 
jozan  (Morihista  et  Nami  Kawa). 

D’autre  part,  un  auteur  (23)  a  signalé  l’absence 
de  malaria  dans  les  régions  où  croît  le  «  Wild  clover  » 
contenant  de  la  comnarine.  Il  s'agit  peut-être  simple¬ 
ment  de  l'éloignement  des  moustiques. 


ni.  -  CHIMIOTHÉRAPIE 
DES  LEISHMANIOSES 


D.BOVET 

Plusieurs  études  d’ensemble  sur  la  chimiothérapie 
des  leishmanioses  ont  récemment  été  publiées  par 
divers  auteurs  :  Mayer  (24),  Findlay  (25)  et  Uhlcn- 
huth  (26)  ;  elles  nous  dispenseront  de  retracer  l’his¬ 
toire  conqjlète  des  recherches  dans  ce  domaine  ; 
nous  nous  bornerons  donc  à  exposer  les  résultats 
des  travaux  les  plus  récents. 

Iæs  leishmanioses  humaines  sont  représentées  par 
deux  groupes  d’affections  distinctes,  dont  la  théra¬ 
peutique  est  à  bien  des  égards  différente  et  que  nous 
envisagerons  successivement  :  i»  le  kala-azar,  leish¬ 
maniose  interne,  dont  V LeishmaniaDono- 
vani,  principalement  asiatique,  mais  qui  possède 
une  fonne  infantile  dans  le  bassin  méditerranéen  ; 
à  ce  groupe  se  rattachent  aussi  les  leishmanoïdes 
cutanées  des  Indes  ;  2°  le  bouton  d’Orient,  leish¬ 
maniose  cutanée  et  muqueuse  à  laquelle  se  ratta¬ 
chent  les  formes  particulièrement  mutilantes  de  la 
leishmaniose  américaine  (Leishmania  tropica). 

{16)  Messner,  Pharm.  Zentr.,  1925,  p.  178. 

(17)  Tirouvanziam,  Presse  méd.,  n“  55,  1927,  p.  874. 

(18)  Simon,  Bull.  Soc.  med.  chir.,  Pavie,  n"  6,  1926,  p.  1161. 

(19)  iD.,  Ibid. 

(20)  Anonyme,  Ann.  Merck,  1929,  t.  III,  p.  392. 

(21)  S.  Mazza  et  R.  Trelles,  C.R.,4<‘  rétinien  Soc.  arg. 
patol.  régional  del  Norte,  1928,  p.  225. 

(22)  E.-G.  Nauck,  C.  Picado,  Arch.  sch.  u.  trop.  Hyg., 
t.  XXXIV,  1930,  p,  29. 

(23)  H.  ZlEMANN,  Ibid.,  juil.  1931,  p.  410. 

(24)  M.  Mayer  Exotische  Krankheiten,  Springer,  Berlin, 
1929. 

(25)  C.-M.  Findlay,  Receut  advances  in  cheniotherapy, 
Churchill,  Bondres,  1930. 

(26)  P.  Uhlenhütii,  Kl.  W.,  1931,  t.  X,  p.  1153  et  1201. 
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I^es  parasites  de  ces  deux  maladies  existent  natu¬ 
rellement  ou  sont  inoculables  à  un  grand  nombre 
d’espèces  animales.  Ainsi  l'agent  du  kala-azar  serait 
également  l’agent  de  certaines  leislunanioses  cani¬ 
nes  (i,  2)  et  parmi  les  animaux  de  laboratoire  le  singe, 
le  hamster,  comme  l’ont  montré  tout  d’abord  Smyly, 
Young  et  leurs  collaborateurs  (3,  4,  5),  le  spermo¬ 
phile  (6),  l’écureuil  (7)  et  à  un  moindre  degré  le 
rat  (3)  et  la  souris  16,  3)  y  seraient  sensibles.  De 
même,  les  leishmanioses  cutanées  seraient  endé¬ 
miques  dans  certaines  régions  chez  le  chien  (2),  le 
cheval,  le  chameau  et  le  chat  et  pourraient  être  ino¬ 
culées  au  chien  (8),  au  ham.ster  (9,  10,  ii),  au 
cobaye  (12)  et  à  la  souris  (12,  13,  14,  15).  De  telles 
recherches  auront  certainement  des  applications  im¬ 
portantes  en  cliimiothérapie  en  ce  qu’elles  permet¬ 
tront  des  comparaisons  précises  entre  l’activité  de 
produits  nouveaux  et  faciliteront  leurs  essais.  Déjà 
Donatien,  et  Destoquard  ont  pu  de  cette  manière 
retrouver  chez  l’animal  l’action  antiparasitairc  de 
l’émétique  d’antimoine  (16)  ;  dans  im  travail  fonda¬ 
mental,  Roehl  {loc.  cit.)  a  comparé  entre  eux  diffé¬ 
rents  composés  de  l’antimoine  sur  le  hamster. 

1“  Kala-azar. 

I/antimoine  paraît  être  à  l’heure  actuelle  le  seul 
agent  actif  dans  le  kala-azar.  Du  point  de  cme  chi¬ 
mique  de  même  que  du  point  de  cme  thérapeutique, 
les  dérivés  de  l’antimoine  peuvent  être  classés  en  deux 
groupes,  ceux  où  ce  métal  se  trouve  à  l’état  triva- 
lent,  et  ceux  où  il  est  à  l’état  pentavalent.  De  ré¬ 
sumé  ci-après  et  le  schéma  qui  lui  fait  suite  indiquent 
les  parentés  chimiques  de  ces  différents  dérivés  entre 

1°  Dérivés  de  l’antimoine  trivalent.  —  Emé- 

(1)  Chodokin  et  SoFiiîFF,  Arch.  f.  sch.  u.  tr.  Hyg.,  iQ.to, 
t.  XXXIV,  p.  369. 

(2)  P.  ZORODOWSKI  Bvll.  Soc.  path.  exo!.,  1931,  t.  XXIV, 

])■  37. 

(3)  C.-W.  Youno  h.  HiîRTwm  et  P.-Y.  I,iu,  Amer.  J. 
hyg.,  1929,  t.  X,  p.  183. 

(D  W.  Roehl,  Ind.  med.  Gaz.,  1929.,  b  b^fV,  p.  .363. 

(5)  M.  Maver,  Beih.  z.  Arcli.  j.  sch.  11.  Ir.Hyg.,  1929, 

t.  XXXIII,  p.  94.  ■ 

(6)  G.  Blanc  et  J.  Caminopetros,  C.  k.  Ac.  sc.,  1930^ 
t.  CXCI,  p.  800. 

(7)  H.  Chong  et  T. -J.  Kurotchin,  Nat.  med.  J.  China, 

‘  1930,  t.  XVDp.  èic. 

(8)  F.  Da  Fonseca,  Ann.  Fac.  med.,  .Siîo  Paulo,  1929, 
t.  III,  p.  .->3. 

(9)  M.  lùAYER,  Dermal.  Woch.,  1929,  t.  I,  p.  286. 

(10)  M.  Mayer, z.  Arch.j.  sch.  11,  tr.  Hyg.,  19=9, 
t.  XXXIII,  p.  178. 

(11)  O.-K.  Kh.avv,  Proc.  Soc.  exper.  biol.  a.  med.,  1930, 
t.  XXVIII,  p.  231. 

(^2)  B.  Gupta,  Fastern.  Assoc.  trop.  med.  Trans.,  1927, 

(13)  D.  P'ARROT,  Arch.  Inst.  Pasteur  Algérie,  192S, 
t.  vi,  p.  453- 

(14)  PARROT  Iv.,  c.  R.  Soc.  biol.,  1929,  t.  G,  p.  238  et 
239- 

(15)  F.  DA  Fonseca,  I3oI.  biol.,  Sào.  Paulo,  1929,  p.  r8. 

(16)  A.  Donatien  et  J.  Restoquard,  Rev.  vêt.,  1929, 
t.  bXXXI,  p.  117. 


tique  (tartrate  d’antimoine  et  de  potassium  ou  de 
sodium).  Antimosan,  Heyden  661  (composé  d’anti¬ 
moine  et  de  pyrocatécliine  disulf ouate  de  potassium) . 
Euadine,  Néoan timosau  (sel  de  soude  du  précédent) . 

2»  Dérivés  de  l’antimoine  pentavalent.  — 
a.  Sels  de  l’acide  para-aininophénylstibinique  : 
Stibamiue  (para-aminostibinate  de  sodium).  Néo- 
stibosan,  von  Heyden  683  (para-aminostibinate  '  de 
diéthylamiiie) . 

b.  Dérivés  obtenus  par  blocage  du  radical  aminé  de 
l’acide  para-amiuophénylstinibique  :  Stlbacétine,  Sti- 
bényl  (/j-acétylamiiio-phéuylstibinate  de  sodium). 
Aminostiburée  (combinaison  (?)  d’urée  et  de  glu¬ 
cose  avec  le  para-aminophénylstibinate  de  sodium). 
Néostam.  (N-glucoside  du  para-amhiophéuylsti- 
binate  de  soude) . 

c.  Dérivés  obtenus  par  substitution  sur  le 
noyau  benzénique  de  l’acide  para-antùiophényl- 
stlbinique  :  Stibo.san,  Heyden  471  (méla-chloro- 
para-acétylaniino])hénylstibinate  de  .sodium). 

Dérives  de  l'acide  aniinophényLslihiniqite . 

ph'ûi'ylstibiniqiie. 

NII“ 


SbOMI» 

_ L__ 


Sel  de  Na  :  Sel  de  diétliylainiiie  : 

STIBAMINE  NbOSTIBOSAN,  HF,YDEN  693 

(Kala-azar)  (Kala-azar) 

NH— COCIP 


SbO^H  Na 
STIBÉNYl, 
Acétylstibamine 
(Kala-azar) 


Dérivés  de  la  pyrocatécliine. 


so’ii  I  sont 


r  / 

Sel  de  K  :  Sel  de  Na  : 

AN'l'IMOSAN  FIJADINE 

(Bilharzio.ses).  (Billiarzio.ses) 

Emétique.  —  D’émétique  paraît  perdre  du  terrain 
dans  le  traitement  de  la  leishmaniose  viscérale,  de¬ 
vant  les  progrès  des  dérivés  de  l’anthnoine  pentava¬ 
lent.  Dar  voie  intraveineuse,  il  est  injecté  eu  solutions 
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à  I,  plus  rarement  à  2  p.  100,  à  la  dose  de  osr,!  par 
jour  :  le  traitement  comporte  au  minimum  une  tren¬ 
taine  de  piqûres,  espacées  de  deux  à  quatre  jours  en 
général.  Dans  ces  conditions,  Caronia  (i)  estime, 
seul  de  son  avis,  que  l’émétique  est  resté  le  meilleur 
remède.  Dans  le  kala-azar  des  enfants,  Costantino  (2) 
et  I<o  Prestl  (3)  ont  obtenu  de  bons  résultats. 

Des  essais  ont  été  poursuivis  récemment  pour  in¬ 
troduire  l’émétique  ]5ar  voie  rectale  {4,  5)  ;  les  au¬ 
teurs  préconisent  l’emploi  de  solutions  à  0,25  p.  100 
chez  les  nouveau-nés  :  en  deux  mois,  18  injections 
de  2  à  10  centimètres  cubes. 

Antimosan.  —  Depuis  qu’ont  été  poursuivis  les 
premiers  essais  de  Mülhens  sur  l’antimosan,  peu  de 
faits  nouveaux  ont  été  apporté.s  ;  l’antimosan  paraît 
inférieur  aux  stibiés  pentavalents.  Corracliano  (6) 
a  obtenu  des  résultats  peu  favorables  ;  Casas  {7), 
des  résultats  voisins  de  ceux  de  l’émétique.  T/action 
est  toujours  lente. 

Néostibosan  (Heyden  683  b).  —  De  néostibosan, 
qui  avait  fourni  à  Roelil  (loc.  cit.),  au  cours  de  .ses 
expériences  .sur  l’animal,  le  coefficient  cliimiotlié- 
rapeutique  le  plus  élevé,  a  donné  aussi  chez  l’honime 
des  résultats  très  favorables.  Il  est  caractérisé  à  la 
fois  par  sa  faible  toxicité  et  par  la  rapidité  de  son 
action.  Napier  et  Mullick  (8)  l’ont  essayé  les  premiers 
et  ont  établi  un  traitement  type  de  8  piqûres  en  huit 
jours,  par  voie  intraveineuse,  la  dose  totale  étant  de 
28r,3.  Malgré  la  brièveté  du  traitement,  les  rechutes 
sont  peu  nombreuses  (11,5  p.  100), 

D’étude  la  plus  importante  sur  le  néostibosan  e.st 
celle  publiée  en  192g  par  Dloyd,  Napier  et  Paul  (9), 
qui  ont  appliqué  à  l’étude  des  propriétés  curatives 
de  ce  produit  le  test  protéinique  de  Dloyd  et  Paul  (i  ol 
On  sait,  depuis  les  recherches  de  Ray  (i  i),  que,  dans  le 
kala-azar,  les  euglobuîines  sont  très  accrues,  pa.ssant 
de  oK^jû  pour  100  centimètres  cubes  de  sérum  nor¬ 
mal  à  ier,3  ou  28'', 5  :  la  proportion  ;  euglobulines/glo- 
bidines  totales,  pa.sse  en  même  temps  de  5  p.  100 
(normal)  à  40  ou  50  p.  100  (chez  le  malade).  Or, 
Dloyd  et  Paul  ont  montré  qu’à  la  suite  d’un  traite¬ 
ment  par  un  médicament  actif,  on  pouvait  constater 
dans  la  formule  des  albumines  sanguines  les  modifi¬ 
cations  suivantes,  caractéristiques  de  l’état  clinique 
des  malades  et  représentant  un  retour  progressif  à 

(1)  G.  Caronia,  Am.  J.  trop,  mcd.,  1930,  t.  X,  ]>.  261. 

(2)  S.  Co.STANTiNO,  Pediatria,  1931,  t.  XXXVIII,  p.  433. 

(3)  P.  bo  Presti  Seminario,  Pediatria,  1929,  t.  XXXVII, 
p.  813. 

(4)  A.  Panayotatou,  Prit.  J.  Childrcn’s  Diseases,  1929, 
t.  XXVI,  p.  Il 2. 

'  (5)  B.  Saha,  Calcutta  med.  J.,  1931,  t.  XXV,  p.  335. 

(6)  D.-O.  Carrochano,  Med.  d.  l.  Paises  calidos,  1928, 
t.  I,  p.  507. 

(7)  U.  Casas,  S.  DeBuf.n,  et  R.  Rodriguez,  Ibid.,  192P; 
t.  I,  p.  515. 

(8)  b.-E.  Napier  et  M.-N.  Mullick,  Ind.  med.  Gaz.,  1929, 
"t.  bXIV,  p.  314. 

(9)  R. -B.  bLOYD,  b.-E.  Napier  et  S. -N.  Paul,  Ind.  J. 
mcd.  res.,  1929,  t.  XVI,  p.  1065. 

,  (10)  R.-B.  bLOYD,  b.-P.  Napier  et  ,S.-N.  Paul, /Wii..  1928, 

t:  XVI,  p.  529. 

(il)  C.-B.  Ray,  Ind.  med.  Gaz.,  1924,  t.  blX,  p.  387. 
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la  normale  ;  1°  dans  une  première  période,  la  quantité 
d’euglobulines  re.ste  constante,  mais  la  quantité  to¬ 
tale  des  globulines  sanguines  et  des  pseudoglobulines 
baisse  très  rapidement  et  dans  une  très  forte  propor¬ 
tion  :  2°  dans  une  seconde  période,  le  coefficient  glo¬ 
bulines/albumines  étant  devenu  normal  par  suite 
de  la  chute  des  pseudoglobulines,  la  quantité  de  ces 
dernières  recommence  à  augmenter,  parallèlement 
à  la  diminution  progressive  de  la  quantité  des  euglo- 
bulines  qui  retombent  à  leur  niveau  normal,  de  telle 
sorte  que,  à  la  fois,  la  quantité  totale  des  globulines 
sanguines  et  le  coefficient  globulines/albumines  res¬ 
tent  constants. 

A  la  suite  d’un  traitement  de  4  ou  8  doses  de  néo- 
stibosan  données  quatre  ou  huit  jours  consécutifs, 
on  ]ieut  constater  que  la  seconde  période  débute  au 
cours  de  la  quatrième  semaine  après  la  première 
injection  ;  c’est  également  à  ce  moment  que  les 
parasites  cessent  d’apparaître  dans  les  essais  d’ense¬ 
mencements  de  ponctions  hépatiques  ou  .spléniques 
(le  vingt-quatrième  jour,  38  p.  100  sont  positives  ;  le 
i  rentième  jour,  23p.  100  ;  après  le  trentième  jour,  tous 
les  résultats  sont  négatifs),  et  ceci  indépendamment 
de  la  méthode  d’administration  :  chaque  fois  la  va¬ 
riation  des  protéines  suit  fidèlement  l’évolution  cli¬ 
nique. 

D’action  du  néostibosan  a  été  confirmée  par  voie 
intraveineuse  par  Struthers  (12),  employant  les 
mêmes  doses  que  Napier  mais  pendant  une  durée  de 
seize  jours.  Par  voie  intramusculaire,  les  doses  uti¬ 
lisées  sont  les  mêmes  (Napier  et  Mullich,  loc.  cit.)  (13), 
Récemment  Rethell  (14),  Turner  (15),  Morgan  (16), 
Woods  et  Bell  et  Mc  Fayden  (17)  ont  publié  de  nou¬ 
veaux  résultats  concordants. 

Stlbényl.  —  Si  l’action  du  stibényl,  est  un  peu  plus 
rapide  que  celle  de  l’émétiqué,  elle  ne  s’est  pas  mon¬ 
trée  supérieure  à  celle-ci,  au  contraire  peut-être. 
Son  avantage  e.st  de  pouvoir  être  injecté  par  la  voie 
intramusculaire.  Des  doses  quotidiennes  sont  de 
oBr,o5  à  oBr,!  au  début  du  traitement,  jusqu’à  0Bb4  à 
la  fin  (Carrochano,  loc.  cit  ;  Casas,  loc.  cit.). 

Amlnostlburée,  —  D’aminostiburée  paraît  assez 
voisine  comme  action  du  produit  précédent,  au  point 
de  vue  de  sa  rapidité  d’action.  Napier  (18)  mentionne 
en  effet  que  les  traitements  ont,  en  moyeime,  une 
durée  de  vingt-six  jours,  ce  qui  est  confirmé  par 
Hodgson  (19) .  Par  contre,  la  mortalité  e.st  très  faible  : 
8  p.  100  d’après  le  premier  auteur,  nulle  d’après  le 
second. 

Néostam.  — Napier  (20,  21)  a  établi  le  premier  la 

(12)  E.-B.  Struthers,  China  med.  J.,  1931,  t.XbV,  p.  i. 

(13)  C. -J. Neumann,  Trop.  Med.u.Hyg., 1930, t.XXXIIl, 
p.  318. 

(14)  S.-E.  Rethell,  Chin.  med.  J.,  1931,  t.  XbV,  p.  17. 

(1.3)  W.-H.  Turner,  Ibid,  1931,  t.  XbV,  p.  21. 

(16)  b. -S.  Morgan,  Ibid.,  1931,  t.  XbV,  p.  24. 

(17)  J. -B.  Woods  et  b.-N.  Bell, /Wd.,  1931,1.  XbV, p. 27. 

(18)  b.-E.  Napier,  Ind.  J. med.res. ,192s,  t.  XVI,  p.  141- 

(19)  E.-C.  Hogdson,  R.-T.  Sën  et  C.  T}\s,  Ind.  J. med.res., 
1928,  t.  XVI,  p.  I. 

(20)  b.-E.  Napier,  Ind.  med.  Gaz,  1925,  t.  bX,  p.  24. 

(21)  b.-E.  Napier,  Ind.  J.  med.  res.,  1929,  t.  XVI,  p.  91. 
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posologie  de  ce  médicament,  telle  qu’elle  e,4t  utilisée  14,  15)  ;  de  même  l’autimosan,  qui  est  très  peu  uti- 


actuellement  :  oeqos  à  osqa  par  jour  ;  tiq  injec¬ 
tions  en  moyenne  ;  soit  au  total  près  de  3  grammes. 
Yates  a  repris  récemment  les  essais  et  pub]|é  des  ré¬ 
sultats  tout  à  fait  concordants  avec  ceuï  de  Na- 
pier  (i).  Le  néostam  est  un  médicament  nettement 
plus  rapide  et  plus  actif  que  l'émétique.  I.a  mortalité 
est  de  10  p.  100  contre  23  p.  100  ;  la  durée  du  séjour 
à  l’hôpital  de  47  jours  contre  91. 

2°  Bouton  d’Orient  (leishmanioses  cutanées 
et  muqueuses). 

Deux  revues  générales  sur  le  bouton  d’Orient  ont 
été  publiées  récemment,  auxquelles  on  pourra  .se 
reporter,  l’une  de  Joyeux  (1928)  (2),  l’autre  de  Hi- 
goumenakls  (T930)  {3).  I/on  envisagera  très  rapide¬ 
ment  ici  les  traitements  locaux,  puis  les  traitements 
généraux  des  leishmanioses  cutanées. 

Traitements  locaux.  —  Nous  mentionnerons 
seulement  les  traitements  physiques  proposés  :  les 
rayons  X  (3,  4),  la  neige  carbonique  {3,  5)  et  la  ther¬ 
mocoagulation  (2)  donnent  de  bons  résultats  ;  le 
curettage  (4)  est  aussi  utilisé. 

■L’émétique  d’antimoine  en  injections  locales  a  été 
utilisé  ici  encore  avec  succès.  Si  l’on  injecte  de  i  cc 
à  o<=<!,io  d’une  solution  à  i  p.  100  (6),  la  guérison  se 
produit  après  quinze  jours  (6)  ou  trois  mois  {3,  7). 

Le  sulfate  de  berbérlne  est  probablement  le  médi¬ 
cament  de  choix.  In  vüÿo,  son  action  sur  les  Leish- 
mania  a  été  étudiée  par  Da  Gupta  et  Dikshit  (8). 
Chez  l’homme,  l’injection  d’une  solution  à  2  p.  100 
ferait  disparaître  les  lésions  en  quelques  jours,  de 
trois  à  vingt  (9,  10,  ii)  suivant  les  cas. 

Le  permangante  de  potassium  (4,  12)  et  le  bleu  de 
méthylène  (12)  ont  été  utilisés.  Différents  essais  de 
vaccinations  ont  également  été  tentés. 

Traitements  généraux.  —  Le  médicament  de 
choix  de  la  leishmaniose  cutanée  n’a  pas  encore  été 
trouvé  :  l’antimoine  paraît  être  ici  moins  spécifique 
et  moins  actif  que  dans  le  kala-azar.  Les  dérivés 
trivalents  de  l’antimoine  paraissent  avoir  gardé 
toute  leur  valeur,  en  face  des  dérivés  pentavalents. 
L’émétique  a  ici  encore  beaucoup  de  partisans  (3,  13, 

(1)  T.-M.  Yates,  China  med.  J.,  1929,  t.  XI, III,  p.  1053. 

(2)  C.  Joyeux,  Rev.  prat.  mal.  pays  chauds,  1928,  t.  VIII, 
p.  608. 

(3)  G.  HiGoumenakis,  Le  bouton  d’Orient  et  son  traite¬ 
ment  moderne,  Masson,  Paris,  1930. 

(4)  a'.  Dostrowsky,  Arch.  f.  Ir.  u.  sch.  Hyg.,  1929, 
t.  XXXIII,  p.  417. 

(5)  P.  Vigne  et  A.  Fournier,  Rcv.  prat.  mal.  pays  chauds, 
1928,  t.  VIII,  p.  412. 

(6)  G.  Chevalier,  Rcv.  méd.trop.,  1930,  t.  XXII,  p.  221. 

(7)  G. -T.  Photinos,  Dcrm.  Woch.,  1930,  t.  XCI,  p.  1219. 

(8)  A.-L.  Panayotatou,  Rev.  méd.  trop.,  1930,  t.  XXIIj 
p.  211. 

(9)  B.-M.  Da  Gupta  et  B. -B.  Dikshit,  Ind.  med.  Gaz,  1929 
t.  LXIV,  p.  67. 

(10)  P.  Muhlens,  Bcî/î.  Z.  Arrft.  f.  sch.  u.  tr.  Hyg.,  1929, 
t.  XXXIII,  p.  79. 

(11)  P.-V.  Karamchandani,  Lancet,  1930,  p.  78, 

(12)  B.-M.  Gupta,  Ind.  med.  Gaz.,  1930,  t.  LXV,  p.  683, 

(13)  E.  Khani,  Rev.  med.  trop.,  1930,  t.  XXII,  p.  229. 

{14)  R.-B.  Nutter,  Ind.  med.  Gaz.,  1929,  t.  LXIV,  p.  191. 


lisé  dans  le  kala-azar  (3,  5)  et,  chose  curieuse,  la 
fuadine,  qui  est  presque  dé])ourvue  d’action  dans  la 
leishmaniose  interne  (5,  16). 

Parmi  les  dérivés  pentavalents  essayés  récemment, 
citons  le  néostibosan  (Chevalier,  loc.  cit.),  le  stibényl 
(Mazza,- /oc.  cit.). 

Quelques  arsenicaux  ont  été  également  préconisés  : 
salvarsan  (action  faible, Dostrowsky),  le  néosalvarsau 
(Mazza,  loc.  cit.)  et  le  tréparsol  (17),  et  enfin  l’iodo- 
bi.snmthatc  de  quinine  (Vigne,  loc.  cil.). 

IV.  -  CHIMIOTHÉRAPIE 
DE  LA  LÈPRE  (18). 

Parmi  les  médicaments  de  la  lèpre  que  nous  a 
légués  l’empirisme  du  passé,  l’un  des  plus  anciens  et 
des  plus  réputés  est  l’huile  de  chauhnoogra.  Ce  médi¬ 
cament  n’est  entré  dans  la  thérapeutique  que  vers 
1854  (MoUAT)  ;  suivant  ses  origines  il  a  souvent  varié 
dans  sa  composition  et  dans  ses  effets  ;  c’est  seule¬ 
ment  depuis  le  début  de  ce  siècle  qu’on  a  pu  préciser 
les  espèces  fournissant  des  huiles  efficaces  :  Teracto- 
genus  Kurzii  et  divers  Hydnocarpus  (Wightiana  et 
Anihelmintica),  alors  que  Gynocardia  odoraia  four¬ 
nirait  une  huile  de  valeur  nulle  ou  insignifiante. 
Dès  1905,  Power  a  pu  montrer  que  les  huiles  de  va¬ 
leur  thérapeutique  éprouvée  sont  constituées  par  des 
glycérides  (19)  dérivant  de  deux  acides  gras  spéciaux, 
l’acide  hydnocarpique  et  l’acide  chaulmoogrique 
dont  Sir  T,éonard  Rogers  puis  divers  autres  auteurs 
proposèrent  l’emploi  en  thérapeutique,  soit  sous  forme 
de  sels  de  sodium,  soit  sous  forme  d’e.sters  de  divers 
alcools  ou  phénols.  Dès  que  la  structure  chimique  de 
ces  acides  eut  été  1  démontrée  (voir  pins  loin),  R. 
Adams,  auxEtats-Unis,entrepritl’étudesystématique 
de  plusieurs  séries  d’acides  .se  rapprochant  des  acides 
naturels,  et  dont  la  comparaison  biologique  avec 
ceux-ci  fut  effectuée  en  examinant  l’action  anti¬ 
génétique  de  leurs  sels  sodiqnes  sur  le  Mycobacterium 
lepres.  C’est  princijialement  à  cette  étude  et  ù 
celles  de  quelques  dérivés  des  acides  naturels  que 
nous  consacrerons  les  lignes  qui  suivent. 

Toutefois,  nous  devons  signaler  qu’à  côté  de  cette 
médication  par  les  acides  hydnocarpique  et  chaul¬ 
moogrique,  d’autres  médications  basées  sur  la  métal¬ 
lothérapie  ont  été  également  envisagées.  Parmi  les 
éléments  qui  furent  proposés,  nous  citerons  l’iode  (20) 

(15)  A.-L.  Chacon,  lyth.  Ann.  rep.  Med.  Dep.  United 
Fruit  Company,  Boston  (Mass.),  1928,  p.  183. 

(16)  C.  Arias  Aranda,  5”  réunion  Soc.  argentina  patol. 
régional  del  Norte,  1929,  p.  590- 

(17)  S.  Mazza  et  C.  Arias  Aranda,  6»  réunion  Soc.  argen¬ 
tina  patol.  régional  del  Norte,  1930,  p.  449  ;  Arch.  /.  sch.  u.  tr. 
Hyg.,  1931,  t.  XXXV,  p.  583. 

(18)  P.  Vigne,  Bull.  Soc.  ir.  demi,  syph.,  1930,  t.  XXXVII, 
p.  50. 

(19)  Voir  dans  Findlay,  loc.  cit.,  p.  430-465. 

(20)  D’après  .Stévf.nel,  l’huile  de  cliaulinoogra  contien¬ 
drait  d’autres  principes  actifs  efficaces,  notamment  une 
phytostérine  contenue  dans  les  téguments  de  la  graine  (Bull. 
Soc.  path.  exot.,  1929,  t.  XXII,  p.  696. 
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et  ses  dérivés  (1),  le  tellure  (2),  l’antimome  le  plus 
souvent  sous  la  forme  d’émétique  associé  ou  non  à 
l’iode  (3),  voire  même  le  calcium  sous  la  forme  de 
chlorure  de  calcium  (4)  administré  par  la  voie  intra¬ 
veineuse  ;  mais  depuis  quelques  années,  à  la  suite 
de  l’emploi  des  sels  d’or  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose,  c’est  surtout  la  médication  cuprique  (5) 
et  aurique  qui  semble  devenir  de  beaucoup  la  plus 
importante  des  méthodes  de  métallothérapie  de  la 
lèpre.  Cette  question  n’est  pas  encore  assez  avancée 
pour  que  nous  la  traitions  ici,  et  nous  nous  borne¬ 
rons  à  citer  les  mémoires  les  plus  importants  ou 
les  ]3lus  récents  (6).  Nous  ajouterons  qu 'aussi  bien 
pour  ces  médications  que  pour  celles  qui  recourent 
aux  acides  gras  élevés  il  n’existe,  comme  contrôle  de 
l’activité  .spécifique  sur  l’annual,  aucune  méthode 
exiiérimentale  suffisante,  puisqu’il  u’est  pas  possible, 
avec  le  M.  leprai,  de  produire  chez  les  auiinaux  de 
laboratoire  mie  maladie  ressemblant  à  celle  de 
l’homme  ;  quant  à  l’action  sm.'  les  cultures  du 
M.  leprcE,  elle  fournit  des  points  de  comparaison 
mais  non  des  indications  sûres  concernant  la  valeur 
thérapeutique  des  produits  essayés.  De  même  l’étude 
clüfique  des  médications  de  la  lèpre  ne  permet  pas 
de  conduire  à  des  conclusions  sûres  non  seulement 
par  suite  de  la  tendance  à  la  guérison  spontanée, 
mais  aussi  parce  que  l’évolution  de  la  maladie  com¬ 
porte  normalement  et  en  dehors  de  toute  médication 
des  périodes  de  repos  ou  d’activité  qu’on  pourrait 
être  tenté  d’attribuer  à  l’infiuence  médicamenteuse. 

i<î  Étude  des  acides  préparés  synthétique¬ 
ment  sur  le  modèle  des  acides  hydnocarpique 
et  chaulmQP.grique.  I<es  acides  hydnocarpique 
et  chauhuoogrique  répondent  aux  formules  ci-des¬ 
sous  ;  ce  sont,  coimue  on  le  voit,  des  acides  cyclopen- 
tényluudécanoïque  et  cyclopentéuyltridécanoïque  : 
CH  =CH  , 

I  )CH— (CH''‘)‘“CO=H 

CH=— CH=  / 

Ac.  ll3-dnorarpiqu(>. 

CH  =-CH 

I  )CH— (CH'-)'-CnHI 

CH"— CH-  / 

Ac.  cUauKuoogriqviç. 

P.  CS»  =  -f  62“. 

(1)  Canm.an,  Arch.Schilfs  Tiof>i'itliyRiaic,  loo,  l.  XXXIH, 

—  Muir,  T,own,  Cocurank.  Leprosy  Notes,  iqcq. 

(2)  Stanziai.h,  Jouni.  trop.  med.  Iiyÿ.,  1020,  t.  XXXII,  33. 

(3)  !•;.  lUniR,  Indian  J.  med.  Rcseiuch.  t.  XV,  11)27, 
p.  .307-510. 

(4)  RoosKN,  cité  par  Hasi.k,  Bull.  Soc.  pal  h.  exot.,  1921). 
On  injecte  tous  les  deux  jours  jiendant  un  mois  1,50  centiiué- 

(5)  Kiio,  'Voir  Findlay,  loc.  cit.  p.  462. 

(0)  Aubin,  Bull.  Soc.  path.  exot.  juillet  1930.  —  Pübanas 
et  DU  ViiRA,  Jl  oj  Phil.  Jsl.  med.  Assoc.,  1927,  t.  VII, 
p.  31g.  —  Feldt,  Klin.  IVoch.,  1927,  VI,  p.  1136;  1928, 
V'II,  p.  73.  —  Hoffmann,  Münch.  med.  Woch.,  lÿsy, 
t.  cm,  p.  C03.— Caciis,  71.  )««i.  IVoclt.,  1929,11“  26,  p.  1080. 
—  Valdrock,  Dennatol.  Woch.,  1927,  t.  CXXXIV,  p.  372; 
.irch.  Schiffs  Tropenbyg.,  1927,  t.  XXXI,  p.  459. 
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Ces  acides  sont  dextrogyres  (ils  possèdent  en  effet 
un  carbone  asymétrique) .  Perkins  et  Cruz  ont  réa¬ 
lisé  en  1927  la  synthèse  de  l’acide  chauhnoogrlque 
racémique  (6)  et,  en  1 929,  Stanley  et  Adams  ont  trans¬ 
formé  l’acide  hydnocariDique  en  acide  chaulnioo- 
grique  (7)  par  une  méthode  déjà  employée  par  Vau 
Dyke  et  Adams  (8)  pour  transformer  ce  dernier 
acide  en  acide  chaulmoogrylacétique. 

Adams  a  entrepris  dans  ce  domaine  une  œuvre 
chimiothérapique  de  grande  envergure  qui  constitue 
un  modèle  dvt  geme  ;  elle  comporte  l’obtention  syn¬ 
thétique  d’un  nombre  considérable  d’acides  appar¬ 
tenant  aux  mêmes  types  que  les  acides  ci-dessus  ou 
à  des  types  voisins  ;  tous  ces  acides  ont  été  comparés 
entre  eux  au  point  de  vue  de  leur  pouvoir  antigéné¬ 
tique  vis-à-vis  des  cultures  du  M.  leprw.  D’une  façon 
générale,  Adanis  s’est  proposé  d’étudier  non  seule¬ 
ment  l’influence  du  noyau  cyclopeuténylique  en  le 
remplaçant  successivement  par  divers  noyaux  en 
C“,  eu  C’'  et  en  C'’  ou  même  par  des  chaînes  linéaires 
de  même  longueur,  mais  aussi  l’influence  de  la  posi¬ 
tion  respective  de  ces  noyaux  et  du  groupe  CO;"H, 
et  enfin,  d’une  façon  générale,  l’influence  du  nombre 
total  des  atomes  de  carbone. 

I/a  série  la  plus  complète  étudiée  paj  cet  auteur 
concerne  celle  où  le  noyau  cyclopentényle  contenu 
dans  les  acides  naturels  est  remplacé  par  le  noyau 
cyclohexyle.  Cette  série  comprend  les  six  groupes  de 
dérivés  suivants  dans  lesquels  les  radicaux  C’Ha  et 
CO"H  restant  fixes,  on  fait  varier  la  chaîne  intermé¬ 
diaire  soit  linéairement  (I),  soit  par  des  substitu¬ 
tions  (D),  soit  par  les  deux  modes  à  la  fois  (HI  à 
VI). 

(I)  C«H‘>.(CH")“CO'"H  (i)  [«  =  O  à  12] 

(II)  C“H".CH(R).CO"H  (2)  [R  =  mCoH”  à 

(III) C“H‘‘.CH".CH(R).C0"H  (2)  [R  =  C"H‘  à  7!C“H"1 

(IV)  C''H>‘.(CH")".CH(R)CO"H  (3)  [R  =  «C»H"  à  mC'H"] 

(V)  C»H''.(CH")“.CH(R).C0"H  (3)  [R  =  mC»H"  à  mC’H‘M 

(VI)  C“H‘'.{CH")hCH(R).CO"H  (3)  [R  =  «C“H’  à  mC«H'-*] 

I/étude  des  propriétés  antigénétiques  des  sels  de 
sodium  de  ces  acides  vis-à-vis  du  M.  lepræ  a  montré 
que  dans  chacun  des  six  groupes  le  pouvoir  antigé- 
néticjue  croît  avec  le  nombre  total  des  atomes  de 
carbone,  les  jilus  actifs  étant  ceux  en  C^”,  en  C"’  ou  en 
C’"  ;  puis  l’activité  diminue.  D’autre  part,  pour  un 
même  nombre  d’atomes  de  carbone,  les  acides  les 
plus  actits  sont  ceux  dont  le  CO"H  est  le  pins  près 
du  noyau  (groupe  II) .  Enfin  il  n’y  a  pas  de  différence 
sensible  entre  les  acides  en  C'“  et  en  C'®  du  groupe  I 
et  les  acides  hydnocaïqiique  et  chauhnoogrique  qui  ne 
s’en  distinguent  que  par  la  nature  de  leur  noyau, 

(7)  Perkins  et  Cnv?.,  J  .Amer.  chem.Soç.,  1927,  t.  XI,IX, 
p.  1061. 

(8)  vStÀnley  et  Adams,  Id.,  1929, 1. 1,1,  p.  1513. 

(g)  Van  Dyke  et  Adams,  Id.,  192O,  t.  XI,vm,  p.  2393. 

(10)  Hiers  et  Adams,  1926,  t.  XRVIII,  p.  2385. 

(11)  Adams,  Stanley  et  Ste.arns,  Id.,  1928,  t.  I,,  p.  1475. 

(12)  Adams,  Stanley,  Ford  et  Peterson,  Id.,  1927, 
t.  XI,IX,  p.  2934. 

(  13)  SenoBL  même  conclusion,  J.  Philip.,  Sc.  1923  et  1924. 
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celui-ci  étant  cyclopeuténylique  pour  ces  derniers 
et  cycloliexylique  pour  les  autres. 

D’autre  séries  ont  été  étudiées  contenant  les 
noyaux  cyclopeuténylique  (i),  cyclopcntylique  (2), 
cyclobutylique  {3)  et  cyclopropylique  (4).  Des  acides 
en  et  en  ainsi  obtenus  ont  un  pouvoir  antigé¬ 
nétique  analogue  à  celui  des  acides  naturels  du  cliaul- 
inoogra.  On  a  pu  d’ailleurs  montrer  que  le  noyau 
cyclique  n’était  pas  indi.spensable  ;  les  acides  li¬ 
néaires  (4)  ou  ramifiés,  saturés  {5)  ou  non  (6) ,  en 
en  ou  en  ont  des  propriétés  antigénétiques 
analogues  à  celles  des  acides  ci-dessus  de  même 
poids  moléculaire  bien  que  ne  contenant  aucun  cycle  ; 
de  plus,  il  semble  que  ce  soient  les  acides  dans  les- 
tiuels  la  chaîne  est  ramifiée  qui  sont  les  plus  effi¬ 
caces.  Toutefois  les  divers  acides  dialcoylacétiques 
(RCH'‘)2CHCOTI  {7)  sont  moins  antigénétiques 
que  les  acides  de  poids  moléculaire  correspondant 
dans  lesquels  le  radical  R  est  un  cycloliexyle 
[C'’Hi'(CH2)2“]2CHC02H  (8). 

On  peut,  pour  préciser  ces  comparaisons  en  ce  qui 
concerne  les  composés  cycliques  et  non  cycliques, 
rassembler  en  un  tableau  analogue  à  celui  publié  par 
Arviu  et  Adams  dans  leur  mémoire  XIII,  les  divers 
acides  présentant  le  nombre  optimum  {C^“  à  C*") 
d’atomes  de  carbone. 


On  voit  que  pour  les  acides  en  les  dérivés  non 
cycliques  sont  moins  actifs  que  les  dérivés  cycliques 
correspondants.  On  peut  donc  conclure  que  puisciue 
leur  dilution  maximum  active  est  i  p.  62  000,  alors 
que  pour  les  cycliqueselle  oscille  entre  i  p.  100  000  et 

(1)  ARVIN  et  Ad.'Ims,  J.  Amer.  chem.  Soc.,  1927,  t.XI4X, 
p.  2940  ;  1928,  t.  I„  p.  1790. 

(2)  YOHE  et  Adams,  Id.,  1928,  t.  I„  p.  1503. 

(3)  Ford  et  Adams,  Id.,  1930,  t.  DU,  P-  1259. 

(4)  Arvin  et  Adams,  Id.,  1928,  t.  D,  p.  1983. 

(5)  Stanley,  Jay  et  Adams  (acides  octadécaiioïques), 
Id.,  1929.  t.  DI,  p.  1261.  —  CREER  et  Adams  (acides  penta- 
hepta-  et  nonadécaiioîques  iiioins  actifs  que  les  précédents), 
Id.,  1930,  t.  DU,  p.  2540. 

(6)  Browning,  Woodrow  et  Adams,  Id.,  1930,  t.  DU, 
p.  1281. 

(7)  Armendx  et  Adams,  Id.,  1930,  t.  DU,  p-  1289. 

(8)  Davies  et  Adams,  Id.  1928,  t.  D,  p.  2297. 


I  p.  320000,  le  pouvoir  aiitigénétique  des  sels  so- 
diques  des  acides  gras  élevés,  vÊs-à-vis  du  il/.  Icpvcc 
n’est  pas  lié  exclusivement  à  la  structure  de  ces  acides 
qui  peut  varier  dans  des  proposions  assez  grandes. 
Cette  propriété  paraît  dépendre  du  poids  moléculaire 
de  ces  acides,  c’est-à-dire  de  leur  nombre  d’atomes 
de  carbone,  et,  pour  les  acides  de  même  poids  molécu¬ 
laire,  d’un  certain  degré  de  ramification,  les  acides 
ramifiés  se  montrant  à  ce  point  de  vue  plus  actifs 
que  les  acides  linéaires,  alors  que,  d’autre  part,  les 
acides  possédant  un  noyau  cyclique  ne  sont  pas  plus 
efficaces  que  les  acides  acycliques. 

Adams  a  été  conduit  à  admettre  que  le  pouvoir 
antigénétique  est  dû  à  un  ensemble  de  propriétés 
pliysico-cliiiniqucs  communes  à  ces  divers  acides 
et  leur  permettant  de  pénétrer  dans  l’enveloppe  ci¬ 
reuse  des  bactéries.  Son  avant  dernier  mémoire  (y)  est 
précisément  consacré  à  l'étude  des  propriétés  tensio- 
actives  des  solutions  des  sels  sodiques  des  120  acides 
étudiés  par  lui.  Sans  exception,  tous  les  acides  doués 
de  pouvoir  antigénétique  pour  le  M.  Icprœ  dimi¬ 
nuent  la  tension  superficielle.  Iæs  diverses  modifi¬ 
cations  de  lacoiistitution  chimique  entraînent  des  va¬ 
riations  de  tension  superficielle  qui  sont  dans  le  même 
sens  que  les  variations  du  pouvoir  antigénétique. 

Toutefois  ces  divers  acides  ne.parais.sent  pas  doués 


d’une  activité  considérable  et  leur  spécificité  in  vivo 
reste  à  démontrer.  Il  ne  semble  pas  qu’aucun  d’entre 
les  nombreux  acides  synthétiques  préparés  par 
Adams  ait  été  introduit  en  thérapeutique,  bien  que 
certains  aient  fait  l’objet  de  brevets  américains. 

Toutefois,  dans  un  tout  récent  mémoire  (10),  Adams 
et  ses  collaborateurs  annoncent  avoir  effectué  sous 
la  direction  du  D*'  Dara  des  essais  cliniques  avec 
l'éther  éthylique  de  l’acide-di-w-heptylacétique  qui 
fut  injecté  en  solution  à  50  p.  100  dans  l’huile  d’olive 
dans  le  but  de  diminuer  ses  propriétés  irritantes.  Les 
essais  effectués  pendant  quinze  mois  sur  50  malades 

(9)  Stanley  et  Adams,  J.  Am.  chcm.Soc.,  1932,  t.  DIV, 
p.  1548. 

(10)  Stanley,  Coleman,  Greer,  Sacks  et  Adams,  J.  of 
pharm.  c.xp.  Hier.,  1932,  t.  XDV,  p.  121-162. 
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comparativement  à  50  autres  servant  de  témoins 
semblent  montrer  que  le  produit  synthétique  est 
aussi  favorable  que  le  produit  naturel.  Toutefois  les 
résultats  ultérieurs  firrent  moins  satisfaisants. 

2°  Dérivés  des  acides  hydnocarpique  et 
ehaulmoogrique  naturels.  —  Sir  T.  Rogers  a 
proposé  l'administration  intraveineuse  des  sels  de 
sodium  (i)  des  acides  naturels,  surtout  liydnocar- 
pique  (2).  DeanetHollnianndès  1918,  puis  Wilson  (3), 
Read  et  Feng  (4)  ont  proposé  les  éthers  éthyliques 
de  ces  acides  ;  ceux-ci  peuvent  être  employés  soit 
associés  (acides  totaux),  soit  de  préférence  isolé¬ 
ment  (5),  par  exemple  sous  forme  de  chauhnoograte 
d’éthyie  (antiléprol).  D’autres  esters  ont  été  pro¬ 
posés,  notamment  ceux  des  acides  provenant  du 
Calophyllmn  bigator  (injection  intramusculaire  de 
5  à  8  centimètres  cubes),  mais  les  résultats  sont  infé¬ 
rieurs  à  ceux  obtenus  avec  le  sel  de  sodium  ou  les 
éthers  des  acides  de  l'IIydnocarpus  Whigiiana  (6). 

A  côté  des  esters  éthylic[ues  oh  a  également  pré¬ 
conisé  des  esters  de  divers  phénols  halogénés  (7) 
ou  même  de  diphénols,  notaimnent  de  la  résor- 
cine  (8)  ou  encore  des  esters  chaulmoogriques  des 
acides  lactique  ou  salicylique  (9). 

La  fonction  éthylénique  des  acides  du  chaulmoo- 
gra  a  permis  de  fixer  sur  ceux-ci  deux  atonies  d'halo¬ 
gènes  et  l'on  a  préparé  ainsi  des  éthers  diiodés  (10) 
ou  dibrôinés  (11)  dont  ces  derniers  notamment 
Seraient  mieux  supportés  que  les  e.sters  ordinaires. 

On  a  pu  également  fixer  l'acide  iodhydricjue  et 
obtenir  un  acide  .  ortlioiododihydrochaulmoo- 
grique  (12).  Danz  le  même  bulletin  sont  décrits  l'al¬ 
cool  ehaulmoogrique  (13)  qui  a  servi  lui-même  à  pré¬ 
parer  mi  acide  q.chaulmoogrylamino-beiizène-arso- 
nique  (14). 

V.  —  CHIMIOTHÉRAPIE 
DE  LÀ  TUBERCULOSE 

Parmi  les  nombreuses  tentatives  qui  ont  été  effec¬ 
tuées  depuis  de  longues  années  dans  le  domaine  de 
la  tuberculose,  la  métallothérapie,  orientée  aujour¬ 
d’hui  plus  spécialement  vers  l’aurothérapie,  semble 

(1) Rogek.s,  lirU.  med.  /.,p.  550.  —  Mura (/«rf.  J.mcd.res., 
1927,  t.XV,  p.  .501)11  proposé  une  technique  nioius  tlirombo- 
santc.  —  Rogeks,  Proc.  roy.Soc.  med.,  1927,  t.  XX,  p.  1021  ; 
Brit.  med.  ].,  1928,  t.  I,  p.  225. 

(2)  Rogers  Lancet  1921,  t.  I,  p.  1178. 

(3)  Wilson,  China  med.  J.,  1924,  t.  XXXVIII,  p.  743. 

(4)  Read  et  Feng,  Id.,  1925,  ti  XXXIX,  p.  612. 

(5)  De  Vera  et  Lara,  J.  Phil.  Isl.  m.  A.isoc.,  1929, 
t.  IX,  p.  37. 

(6)  Nerr,  J.  trop,  med.,  1929,  l.  XXXII,  j).  241-243. 

(7)  Santillan,  Phil.  Journ.  Science,  1929,  t.  XI,,  p.  493- 

(8)  HineGardner  et  Johnson,  Jour.  A  m.  chCm.Soc.,  1929, 
t.  LL  p.  1503. 

(9)  Santiago  et  West,  Phil.  J  .Science  1928,  t.  XXXV, 
p.  405. 

(19)  CoLE,  Phil.  J.  Sc.,  1929.  t.  XL,  p.  503. 

(11)  Read,  Chin.  Journ.  physiol.,  1927,  t.  I,  p.  435. 

(12)  DEANI  WRENSHALLctFujIMOTO,  U .  S.  P .  HcaltkBull. , 
1927,  n“  168,  p.  28. 

(13)  Dewar,  V.  S.  Pabl.  Health.  Bull.,  1927,  11“  168,  p.  33. 

(14)  Dewar,  U.  S.  P.,  Health  Bull.,  1927,  ui68,  p.  31. 
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devoir  être  l’ime  des  plus  fructueuses,  bien  qu’à  cet 
égard  nous  ne  po.ssédions  pas  encore,  dans  tous  lés 
cas,  des  résultats  expérimentaux  et  cliniques  réguliè¬ 
rement  proliants.  Jusqu’à  présent,  l’infection  tuber¬ 
culeuse  expérimentale  chez  le  cobaye,  qui  reste 
l’épreuve  la  plus  sévère  et  la  plus  sûre,  quoique  par¬ 
fois  retardée  par  l’aurothérapie,  n’a  pas  encore  pu 
être  sûrement  enrayée  par  cette  méthode  (ig)  et 
encore  moins  par  les  autres  méthodes'  chimiothéra¬ 
piques.  CeiiendaUt  de  nombreuses  substances  se 
sont  montrées  d’une  activité  remarquable  sur  le 
bacille  tuberculeux  cultivé  in  vitro  ;  mais  leur  pou¬ 
voir  antigénétique  diminue  considérablement  en  pré¬ 
sence  de  sang  ou  d’autres  liquides  organiques  et 
peut  même  ne  pas  se  manifester  in  vivo. 

En  dehors  des  agents  métallothérapiques,  les 
substances  avec  lesquelles  on  a  essayé  de  réaliser 
un  traitement  chimiothérap)ique  de  la  tuberculose 
sont  les  plus  diverses.  Nous  citerons  :  les  acides  gras 
élevés,  du  type  de  ceux  utilisés  dans  la  lèpre  ou  de 
ceux  contenus  dans  l’huile  de  foie  de  morue  et  dont 
Sir  I,.  Rogers  a  proposé  l’eniploi  (morrhuate  so- 
dique)  ou  dont  R.  Adams  (16)  a  constaté  l’efficacité 
in  vitro  sur  le  bacille  de  Koch  :  certains  composés 
aminés,  soit  simples  coimne  la  choline  (17)  ou  com¬ 
plexes  comme  le  quinosol,  qui  est  actif  in  vitro,  mais 
sans  efficacité  sur  la  tuberculose  expérimentale  du 
cobaye  (1 8) ,  ou  encore  comme  certaines  matières  colo¬ 
rantes  possédant  une  affinité  pour  le  bacille  tuber¬ 
culeux  et  qui  inhibent  son  développement  (19) 

et  parfois  même  in  vivo  (20) . 

La  métallotliérapie  a  été  elle-même  réalisée  avec  un 
certain  nombre  de  métaux  ou  de  métalloïdes  ;  pour 
ces  derniers,  nous  pourrons  citer  :  l’iode,  l’arsenic, 
l’antimoine,  la  silice  (Kahle,  Rôssle,  1914)  ;  mais  c’est 
surtout  parmi  les  métaux,  notauunent  avec  les  terres 
rares  (21),  l’uranium etle  thorium  (22),  le  cérium  (23), 
le  cadmium  et  le  manganèse  (24),  le  cuivre  (25),  et 
l’or,  que  se  trouvent  les  agents  les  plus  actifs  non 

{15)  C’est  soulcment  avec  quelques  auimaux  (veau,  lapin) 
et  pour  ce  dernier  dans  certaines  conditions  d’infection  que. 
d’après  H.  Madscn  et  Hoercli.la  sanocrysine  serait  réguliè- 

{16)  R.  Adams,  Journ.  Am.chem.  Soc.,  1929,  t.LI,  p.  1263. 

(17)  Carles,  BuU.  Acad.  Med.  1930,  t.  CI.  p.196;  1931,  t. 
CV,  p.  159. 

(18)  Bidault  et  Urbain,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928,  t.  XCIX, 
p.  461, 

(19)  A.  et  C.  Hollande,  Id.,  1929,  t.  CI,  p.  546.  —Hesse, 
Zentr.  Baktcr.  Parasitenk.,  1929,  t.  CX,  p.  170  ;  Arch.  exp. 
Path.  Fharm.,  1929.,  t.  CXXXVIII,  p.  156. 

{20)  V.  Linden,  Münch.med.  Woch.,  1912,  p.  2560  et  1914, 
p.  2340. — Meiszner,  Zentr.  Bakt.  Parasitenk.,  1929,  t.  CX, 
p.  176.  —  Voy.  SciiNiTZER,  Z.ang.  Chem.,  1930,  t.  XLIII, 
p.  745. 

(21)  Frouin,  C.  R.  Soc.  biol.,  1912,  t.  LXXII,  p.  1034  ; 
t.  LXXIII,  p.  640  ;  1915,  t.  XLXVIII,  p.  129. 

(22)  Id.,  Ibid.,  1913,  t.  LXXlV,  p.  2828. 

(23)  Flandin,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1931.  —  Strauss, 
D.  med.  Woch.,  1928,  t.  LV,  p.  1087.  —  Steggani,  Arch.  Sc. 
phys.  nat.,  1929,  t.  II,  p.  102. 

(24)  Walbum,  Metallsalzlherapie,  192g,  IX»  réunion  de  la 
D.  Pharmakol.  Gcs.,p.45  ;  Arch.  exp.  Path.  Pharmak.t.CXX,VlI. 

^  (25)  Luton  (1894),  FinivLer  (1911),  V.  Linden  (1912) 

Mc  Dowell,  {Am.  Rev.  Tub.,  1932,  t.  XXV  p.  252)  pré¬ 
fère  le  cuivre  à  l’or. 


TIFFENEAU.  LA  PHARMACOLOGIE  EN  1932 


seulement  in  vitro,  mais  parfois  même  in  vivo.  Ces 
deux  derniers,  et  surtout  les  dérivés  auriques,  ont  été 
l’objet  d’applications  cliniques  et  de  recherches  expé¬ 
rimentales  très  étendues.  Nous  limiterons  cette  étude 
à  l’aurothérapie  ou  chrysothérapie. 

Aurothéraple. 

Iv’aurothérapie  de  la  tuberculose,  appliquée  empi¬ 
riquement  dans  les  siècles  passés,  put  être  logique¬ 
ment  envisagée  lorsque,  vers  1890,  Koch  nipntraque 
le  cyanure  auropotassique  (i)  et  même  le  chlorure 
d’or  exercent  in  vitro  sur  le  bacille  tuberculeux  mie 
action  antigénétique  très  marquée,  mais  considéra¬ 
blement  affaiblie  en  présence  de  sérum  sanguin. 

Sur  la  tuberculose  exiiérimentale  ces  produits  se 
montrèrent  peu  efficaces,  b,es  résultats  ne  furent 
guère  plus  satisfaisants  dans  le  lupus  et  dans  cer¬ 
taines  tuberculoses  locales  (Bruck  et  Gluck)  et  sur¬ 
tout  dans  la  tuberculose  pulmonaire  (Pekanovich) . 
Il  en  fut  de  même  du  krysolgan  ou  ^.amino-o.auro- 
mercapto-benzoate  de  sodium  qui,  étudié  en  1913 
par  Feldt  (2),  cond,uisit  cet  auteur  aux  mêmes  échecs 
mais  lui  permit  de  constater  la  possibilité  d’une 
auro-résistance  acquisedu  bacille  de  Koch,  observée 
la  même  année  par  Breton  avec  l’or  colloïdal. 
C’est  seulement  après  que  Mollgaardeut,  en  1924, 
introduit  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  l’hyr 
posulfite  d’pr  et  de  sodimn  (sanocrysine)  que  fut 
définitivement  fondée  l’aurothérapie. 

Bientôt  furent  proposés  de  nouveaux  dérivés  au¬ 
riques,  tout  d’abord  le  triphal  (1925)  puis  l’allo^ 
chrysine,  le  lipamol,  le  lopion  et  les  deux  solganal. 
Au  surplus,  l’aurothérapie  ne  devait  pas  se  limiter  au 
seul  traitement  la  tuberculose,  On  vit  peu  à  peu  son 
domaine  s’étendre  à  cfiverses  autres  affections  : 
artlnrites  infectieuses  (Forestier.  Fremid),  lèpre 
(Feldt),  lupus  érythémateux  (Hopkins,  Abramovitz), 
syphilis  (Jeansehne  et  Burmer,  Bevaditi,  Buttenber- 
ger),  etc.,  dans  lesquelles  ses  propriétés  curatives  se 
montrèrent  plus  manifestes  (3).  Nous  n’étudierons 
ici  que  les  applications  de  l’aurotliérapie  au  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose.  Nous  décrirons  d’abord 
les  diverses  substances  proposées  puis  nous  exami¬ 
nerons  leur  action  expérimentale  en  général  et  les 
principaux  résultats  cliniqnes. 

A.  Description  des  principaux  composés 
auriques  employés  en  thérapeutique.  —  Sanocry. 
sine,  syn.  Aurosan,  Crysalbine  Rhône-Poulenc,  est 
un  hyposulfite  (op  thipsulfate)  d’or  et  de  sodium. 
C’est  un  sel  incolore  parfaitement  cristallisé  de  for¬ 
mule  Au(S®0“)2Na?,2H20  et  contenant  37,4  p.  100 

(i)  Une  combinaison  du  cyanure  d’or  et  de  l’éthylc'ne 
dianiine  çantharyle  fut  uroposéq  sous  Je  noui  de  aurpcantau 
jpais  se  niqntra  tmp  toxifiuc,  et  sans  actipn  sur  la  tuberculose 
.du  cobaye. 

(c)  Feldt,  Wo.oh.,  Berlin.  kUn.  Woch., 

r9i7,  t,  I.IV,  p.  riii  ;  pie  GoldbeUan^luug  der  Tuberkulpse 
und,  der  BejJra.,  Hallç,  1924.  ■ — Beetpn,  C.  R.  Soc.  biol.,  Ï913, 

t.BNXlV.p-mpR-  '  '  ■  " 

(3)  Bebedv  et  Mollard,  Bes  sels  d’or  en  derniatplogie  et 
en  sypliillgrapliie,  Paris  Masson  ig??- 
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d’or.  On  le  conserve  à  l’abri  de  l’air  dans  des  am¬ 
poules.  Il  est  soluble  dans  l’eau  ;  on  l’emploie 
en  solution  aqueuse  à  5  p.  100  (posologie  p.  22) 
qu’on  prépare  au  moment  de  s’en  servir  ;  cette 
solution  ne  précipite  pas  les  protéines. 

Krysolgan.  —  Be  krysolgan  (Meister-Budus)  ou 
supragol  est  le  sel  de  sodium  de  l’acide  aurotliio- 
2.amino-4.benzoïque  (50  p.  100  d’or).  11  est  soluble 
dans  moins  de  dix  parties  d’eau  ;  on  utilise  des  solu¬ 
tions  à  1  ou  à  10  p.  100  ;  on  injecte  tous  les  10  ou 
20  jours  et  par  la  voie  intraveineuse  d’abord  i  ou 
2  milligrammes,  puis  on  augmente  progressivement 
jusqu’à  5,  10  et  enfin  5  et  10  centigrammes  (Feldt). 


COO.Na  COONa 


Krysolgan.  Triphal. 


Triphal.  —  Be  triphal  (Meister-Bucius)  est  le  sel 
de  sodium  de  l’acide  auro-thiobenzimidazol-car- 
bonique  (44  p.  100  d’or)  ;  il  est  moins  altérable  que 
les  dérivés  précédents  ;  il  est  soluble  dans  l’eau;  ses 
solutions,  qui  sont  légèrement  alcalines,  partielle¬ 
ment  colloïdales  sont  administrées  tous  les  quinze 
jours  comme  celles  de  krysolgan  (Beschke)  ;  mais 
on  peut  débuter  Zweig,  par  des  doses  plus  faibles 
(i  mg,),  puis  atteindre  chaque  seraame  2“e,5,  5  mg. 
et  enfin  i  cg.,  5  cg.  et,  connue  doses  maxima, 
10  centigrammes  ou  plus  rarement  20  centigrammes. 

AUochrysine. — B’alloychrysme  (Bumière)  est  un 
aurothiopropanol-sulfonate  de  sodium  de  formule 
AuS.CHBCHOH.CH^SO^Na  (environ  35  p.  100  d’or) 
et  qui  est  soluble  dans  l’eau.  On  utilise  des  solutions 
à  10  p,  100  qui  sont  très  stables,  et  qui  sont  délivrées 
en  ampoules  de  i  ou  de  2  centimètres  cubes  dont 
le  contenu  est  dilué  dans  10  centimètres  cubes  d’eau 
physiologique  et  injecté  par  la  voie  intramusculaire 
(une  à  deux  injections  par  semaine). 

Solganal  (1927).  —  Be  solganal  (Schering)  est  le 
sel  disodique  d’un  acide  amino-méthylène-sulfonique 
4.aurothiobenzène-2.sulfonique  (environ  36,5  p.  rop 
d’.or).  Il  est  soluble  dans  l’eau.  On  emploie  par  la  voie 
intraveineuse,  au  début  et  deux  fois  par  semaine, 
I  ou  2  centimètres  cubes  de  la  solution  à  i  p.  100  ; 
puis  on,  augmente  progressivement  jusqu’à  i  et 
même  5  centimètres  cubes  de  la  solution  à  10  p.  100. 

SONa 

/\  COH--CH 

(  |SAu  /  \ 

AuS— CH  CHOH 

\  / 

\  /  O - C— CH^OH 

NH.CH2SO“Na 

Ancien  solganal.  Solganal  B. 

Solganal  B.  —  Malgré  son  nom,  le  nouveau  sol¬ 
ganal  ou  solganal  B  (Schering)  n’a  aucun  rapport  de 
constitution  diimique  avec  l’ancien  solganal  ;  c'est 
non  plus  im  dérivé  du  benzène,  mais  im  dérivé  du 
thioglncose,  ç’est  l’aurotliioglucpse  (50  p.  100  d’or). 
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Il  est  soluble  dans  l’eau  et  s’administre  généralement 
par  la  voie  intramusculaire,  de  préférence  en  suspen¬ 
sion  huileuse  à  i  p,  lo  en  recourant  à  des  doses 
progressives  de  i,  2,  5,  10  et  même  50  centigrammes  ; 
on  peut  atteindre  après  cinq  ou  six  semaines  un  total 
de  un  ou  plusieurs  grammes  de  solganal  B. 

Lipaurol.  —  Lelipaurol  (L,ecoq  et  Ferrand)  (i)  est 
un  campliodithiocarbonate  d’or,  NaAu  (C’nH^OS^)^, 
oH^O.  I,e  sel  anhydre,  qui  contient  près  de  27  p.  100 
d’or,  est  soluble  dans  l’huile  en  donnant  une  solu¬ 
tion  rouge  ;  chaque  centimètre  cube  de  la  solution 
huileuse  pour  l'usage  thérapeutique  contient  10  cen¬ 
tigrammes  du  sel  anhydre,  soit  3  centigrammes  d’or. 
On  l’administre  par  la  voie  intramusculaire  à  raison 
de  I  centimètre  cube  deux  fois  par  semaine  au  début, 
puis  en  augmentant  jusqu’aux  doses  hebdomadaires 
de  18  centigrammes  d'or. 

Loplon.  —  Le  lopion  (Igephamia)  est  le  vSel  de 
sodium  de  l’acide  auro-allylthio-urée  benzoïque  (2)  ; 
ce  sel  contient  40  p.  100  d’or  dissimulé.  Il  est  soluble 
dans  l’eau  ;  on  l'utilise  en  injections  intraveineuses 
à  la  dose  de  i  centigraumie  et  en  progressant  jus¬ 
qu’à  20  centigrammes  sans  dépasser  au  total 
I  gramme  de  sel. 

B.  Étude  expérimentale.  —  lO  Toxicité.  — 
D’après  Issekutz  et  Dimer  (3),  les  dérivés  auriques 
sont  tous  des  poisons  protoplasmiques  qui  exercent 
une  action  toxique  universelle  sur  les  vertébrés  et  les 
invertébrés,  Les  composés  ionisables  comme  le  chlo¬ 
rure  d’or  sont  les  plus  toxiques  par  la  voie  intravei¬ 
neuse  ;  mais  par  la  voie  sous-cutanée  leur  toxicité 
est  la  plus  faible,  sans  doute  par  suite  de  la  formation 
locale  d’un  dépôt  d’or  réduit  ;  il  en  est  de  même 
chez  le  lapin  et  la  souris  (Peldt)  (4).Lesdosesmortelles 
pour  le  rat  sont,  par  gramme  d’animal  :  sanocry- 
sine,  o"'s,025  ;  triphal,  o™b,o3  ;  krysolgan,  o™8,04 
solganal,  oms,3o  ;  ce  dernier  est  donc  environ  dix 
fois  moins  toxique,  et  le  solganal  B  le  serait  encore 
beaucoup  moins.  D’après  les  résultats  de  Feldt  (loc. 
cit.)  sur  la  souris,  cet  animal  serait  beaucoup  moins 
sensible  aux  divers  composés  auriques.  Mollgaard 
estime  que  pour  la  sanocrysine  la  dose  tolérée  par  la 
voie  sous-cutanée  estd’au  moins  o^g,  15  pour  la  souris 
et  de  o“'g,3  pour  le  lapin.  La  dose  toxique  d’allochry- 
sine  n’a  été  précisée  quesurle  cobaye  (5)  :elle  est  supé¬ 
rieure  à' 10  centigrammes  par  kilo  par  la  voie  sous- 
cutanée  ;  pour  le  même  animal  et  par  la  même  voie, 
Fernbach  (6)  estime  que  5  centigrammes  constitueni 
une  dose  inoffensiye.  On  peut  donc  conclure  que, 
sauf  le  solganal  qui  paraît  beaucoup  moins  toxique, 
tous  les  produits  auriques  examinés  sont  d’une  toxi¬ 
cité  sensiblement  égale  et  que  c’est  surtout  par  la 
voie  intraveineuse  que  celle-ci  peut  se  manifester 
le  plus  facilement. 

(1)  Fecoq,  C.  R.  Ac.  SC.,  1931,  t.  CXCII,  p.  846. 

(2)  Fischi,  puis  Feldt  dut  étudié  un  produit  analogue 

dérivant  de  l’urée,  CO  [NH.C»H3  (AuS)  .SO^Na]*;  c’est  une 
urée  aurothiosulfanilide  FaAh,  1930,  t.  CXV,  p.  383). 

(3)  Issekutz  et  Dirner,  Arch.  exp.  Path.  Pharmak.,  iç)3o. 
t.  CLIII,  p.  313. 

(4)  Feldt,  ATK».  IFocA.,  1926,  t.  V,  p.  299. 

(5)  I.DMIÈRE  etPERRiN,  C:  R.  Ac.  SC.,  I927,t.  CLXXXIV. 
P..289 

(6)  Fernbach.  etRuixiER.Æet).  Tub.,  192G,  VII,  p.  300. 
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2"  Destinée  dans  l’organisme.  —  De  nombreux  au¬ 
teurs  (7)  ont  étudié  la  destinéede  l’or  dans  l’organisme 
et  sa  localisation  dans  les  divers  tissus.  Tous  sont 
d’accord  pour  constater  qu’après  injection  intravei¬ 
neuse  les  composés  auriques  comme  la  plupart  des 
composés  métalliques,  disparaissent  rapidement  du 
sang,  qu’il  y  a  élimination  urinaire  assez  précoce 
mais  lente  et  retardée  50  p.  100  (Mc  .Clusky)  et  même 
75  p.  100  (Hansborg)  ;  comme  pour  Fig,  est  un  des 
organes  qui  fixent  le  mieux  le  métal. 

Toutefois  les  pourcentages  fixés  dans  le  foie  et  dans 
le  rein  peuvent  varier  suivant  les  substances  envisa¬ 
gées;  notamment  avec  une  combinaison  uréique 
(Bralm)  et  avec  certaines  combinaisons  auropro- 
téiniques  (Heubner),  la  fixation  dans  le  foie  et  dans 
la  rate  est  prépondérante,  alors  que  c’est  l’inverse 
pour  la  sanocrysine.  D’après  Weiler  avec  Brahnpuis 
avec  Henius,  c’est  avec  le  solganal  que  les  pourcentages 
d’or  dans  le  poumon  tuberculeux  seraient  plus  élevés 
que  dans  le  poumon  sain  ;  toutefois  le  lopion  est  mieux 
retenu  (67  p.  100)  dans  l’organisme  que  le  solganal 
(15  p.  100);  la  sanocrysine  serait  intermédiaire.  Ajou¬ 
tons  que  certains  auteurs  ont  pu  déceler  l’or  dans  le 
cerveau  (8)  et  dans  le  liquide  céphalo-racliidien  (9)  ; 
d’autres  enfin  (lo)  dans  le  système  réticulo-endothé¬ 
lial,  d’où  l’on  peut  admettre  que  ce  métal  puisse  agir 
en  stimulant  les  moyens  de  défense  normaux  de 
l’organisme. 

30  Propriétés  pharmacodynamiques  générales.  — 
Nous  devons  à  Issekutz  et  Mehes  (ii)  une  étude  de 
l’action  des  composés  auriques  minéraux  et  orga¬ 
niques  sur  les  divers  organes  de  la  grenouille  et  du 
chat.  Nous  rappellerons  tout  d’abord  que  dans  im  pre¬ 
mier  mémoire  Issekutz  et  Leinziger  (12)  ont  comparé 
les  composés  auriques  au  point  de  vue  de  leur  ten¬ 
sio-activité,  de  leur  liposolubilité  et  de  leurs  proprié¬ 
tés  hémolytiques.  Tandis  que  le  chlorure  d’or  est 
fortement  hémolytique,  non  liposoluble  et  non  ad- 
sorbé  par  le  charbon,  les  autres  composés  auriques 
{notamment  la  sanocrysine,  mais  excepté  le  krysol¬ 
gan  qui  est  hémolytique)  sont  liposolubles,  adsor- 
bés  par  le  charbon  et  non  hémolytiques. 

Sur  la  pression  artérielle  du  chat,  le  chlorme  d’or 
et,  d’une  manière  moins  marquée,  le  krysolgan  et  le 
solganal  produisent-  après  rme  élévation  immédiate 
et  passagère,  une  chute  qui  ne  persiste  pas  si  la  dose 
est  faible  ;  cette  chute,  pendant  laquelle  l’adrénaline 

(7)  Lomholt,  c.  R.  .4c.  SC.,  1925  ;  Bioch.  Zcüsch.,  1926, 
t.  ChXXII,  p.  141  (sanocrysine). —Lumière  etM*'ojuL- 
LiARD,  C.  R.  Soc.  Biol.,  1930,  t.  CV,  p.  396  (allochrysine). 

. —  Brahn  et  Weiler,  Bioch.  Zeitschr.,  1928,  t.  CXCVII, 
p.  343.  • —  Heubner,  Klin.  Woch.,  1929,  t.  VIII,  p.  392.  — 
Henius  et  Weiler,  Bioch.  Zeitschr.,  1929,  t.  CCXIV, 
p.  204.  —  Henriquez  et  Okkel,  Pflüg.  Arch.  Phys.,  1930, 
t.  CCXXV,  p.  364. 

(g)  Seiner  et  Fischl,  Klin.  Woch.,  1929,  t.VIII,  p.  582. 

(9)  Lebeuf,  Mollard  et  PauGet,  Soc.  Demi.  Syph.,  1931, 
t.  XXXVIII,  p.  513- 

{:.o)  Korteweg,  Waterman  et  Prins,  Pied.  Tidjschr.  Gen., 
1928,  t.  I,XXII,p.  2063, d’après  Chem.  Zenlr.,  1928,  II, p.  789- 
— '  Henriquez  et  Okkels, /oc.  ci/. Feld — etHEiNSB,  loc.  cit. 

(11)  Issekutz  et  Mehes,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930, 
t.  CLII,  p.  318. 

(12)  Issekutz  et  Leinziger,  Id.,  p.  28R. 
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reste  hypertensive,  est  due  à  la  dilatation  cardiaque 
et  à  la  diminution  de  volume  de  l’ondée  sanguine  ; 
la  dilatation  des  vaisseaux,  bien  que  les  dérivés  au- 
riques  soient  des  poisons  capillaires  (i),  ne  jouerait 
qu'un  rôle  secondaire.  .Sur  le  cœur  de  grenouille,  les 
dilutions  de  chlorure  d’or  à  i  p.  2  000  produisent 
une  contraction  maximum  et  irréversible,  une  partie 
de  l’or  se  fixe  sur  la  fibre  cardiaque.  De  même  sur 
les  muscles  striés,  forte  ,  contracture  et  fixation  super¬ 
ficielle  (action  astringente). 

4"  Action  des  composés  auriques  sur  les  cultures 
du  bacille  tuberculeux  et  dans  les  inlections  expéri¬ 
mentales.  —  a.  D’action  antiseptique  des  sels  d’or 
pour  le  bacille  tuberculeux  a  été  signalée  par  Koch, 
qui  a  surtout  constaté  le  pouvoir  antigénétique  élevé 
de  l’aurocyanure  de  potassium  (au  millionième)  ; 
l’action  bactéricide  des  sels  d’or,  étudiée  par  Paul 
et  Krônig  (2)  sur  le  charbon  est  beaucoup  moins  mar¬ 
quée  (i  p.  I  000  à  I  p.  10000);  elle  est  particulière¬ 
ment  faible  sur  les  spores  du  charbon  (4  p.  100). 

Des  recherches  effectuées  en  1913.  soit  par  Breton 
(hc.  cii.)  sur  l’or  colloïdal,  soit  par  Feldt  (3)  sur  l’au- 
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mais  que  son  pouvoir  antigéiiétique,  quoique  réel  (o), 
est  relativement  faible  (7). 

Celui-ci  varie  toutefois  suivant  les  races  de  bacilles 
(Sweany  et  Wasick)  et  suivant  les  composés  auriques 
envisagés,  ainsi  que  le  montre  le  tableau  srdvant  dû 
à  Issekutz  et  Dirner  {loc.  cit.) ,  ce  qui  confirme  les  résul¬ 
tats  antérieurs  de  Sweany  et  Wasick  et  qui  montre 
en  outre  la  fixation  du  métal  par  le  bacille.  On  notera 
que  cette  action  est  considérablement  diminuée  en 
présence  de  sang  ou  de  sérum  sanguin. 

h.  I.es  premiers  essais  de  traitement  de  la  tubercu¬ 
lose  expérimentale  furent  entrepris  en  1Q13  par  Bre¬ 
ton,  d’une  part,  avec  l’or  colloïdal  [loc.  cit)  et  de 
l’autre  par  Bruck  et  Gluck  ainsi  que  par  Feldt  avec 
l’aurocantan  ;  ces  essais  furent  négatifs,  toutefois 
Breton  constata  que  l’injection  d’or  colloïdal  chez 
le  cobaye  sain  retarde  sensiblement  l’évolution  de 
l'infection  tuberculeuse  expérimentale.  On  sait  que 
les  expériences  entreprises  dès  1924  par  Môll- 
gaard  [loc.  cit)  avec  l’hyposulfite  d’or  et  de  sodium 
montrèrent  au  contraire  l’action  curative  de  cette 
substance  dans  la  tuberculose  expérimentale  du  veau 
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rocantharidyl-éthylène  diamine,  montrèrent  que 
l’action  antigénétique  de  ces  composés  est  beaucoup 
moins  énergique  que  celle  de  l’aurocyanate  ;  c’est 
ainsi  que  les  dilutions  d’or  coiioïdal  à  i  p.  50  000 
ou  I  p.  100000  dorment,  il  est  vrai,  des  cultures  grêles, 
mais  tou joirrs  infectantes  pour  le  cobaye  ;  de  plus, 
aussi  bien  dans  les  essais  de  Feldt  que  dans  ceux  de 
Breton,  le  bacille  acquiert  assez  rapidement  une 
auro-résistance  manifeste.  Da  surprise  fut  donc  grande 
quand  Mollgaard  (4)  annonça  en  1924  que  l’action 
antigénétique  de  la  sanocrysine  était  sensiblement 
égale  à  celle  de  l’aurocyanure  de  potassium  ;  bientôt 
toutefois  divers  auteurs  montrèrent  que  non  seulement 
Faction  antibiotique  de  la  sanocrysine  est  nulle  (5), 

(1)  Heubner,  D.  mcd.  Woch.,  1913,  p.  690. 

(2)  Paui  et  Mronig,  Z.  f.  Hyg.,  1897,  t.  XXV,  p.  i. 

(3)  Feldt,  D.  med.  Woch.,  1913  p.  549. 

■{4)  Mollgaard,  C/jfiwioMcmpy  of  Hiberculosis,  Copenhague, 
1924. 

(5)  Avec  les  solutions  de  sanocrysine,  à  i  p.  100  et  même  à 


et  de  divers  animaux  de  laboratoire  ;  elles  condui' 
sirent  Mollgaard  à  introduire  la  sanocrysine  dans  le 
traitement  de  la  tuberculose.  Toutefois  ces  résultats 
ne  firrent  pas  confirmés  par  tous  les  expérimenta¬ 
teurs  qui  reprirent  ces  essais  (8) .  Madsen  et  Moerch  (9) 
parvinrent  cependant,  confirmant  leurs  travaux’dë 

I  p.  500,  de  Carvalho  (voir  ci-dessous)  a  cependant  constate 
une  action  auti-biotique. 

(6)  ScniEMANN  et  Feldt,  X.  /.  Hyg.  Infektionskr.,  1926, 
t.  CVI,  p.  95.  — •  Sweany  et  Wasick,  .4»».  Rev.  Tub. ,igs5, 
t.  XII,  p.  316. 

(7)  Calmette,  Bocquet  et  Nègre,  Rev.  de  la  tubcrc., 
1926,  t.  VII,  p.  i6g.  ■ — ■  De  Carvalho  et  Du  Mira,  C.  R.  Soc. 
biol.,  1927,  t.  XCIV,  p.  310.  —  KovAtz  et  Dirner,  Chem. 
Zentr.,  1931,  t.  I,  p.  1933. 

(8)  Calmette,  Boquet  et  Nègre  (loc.  cil).  —  J.  Gascon, 
Rev.  fac.  cienc.  quim.,  1928,  t.  V,  p.  41.  • —  MijaGAWA, 
Rapport  delaComm.  jap.  (Japan  vted.  World,  1927,  t.  VU, 
P- 133)-  —  O-  Bang,  Z.  Tuberk.,  1927,  t.  XDVII,  p.  286.  — 
DixoN  et  Hoyle,  J.  of  pharmacol.,  1929,  t.  XXXV,  p.  409. 

(9)  Madsen  et  Moerch,  Z.  f.  Hyg.,  1927,  t.  CVII,  p.  169 
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1926  et  ceux  de  Môllgard,  à  montrer  que  l'infection 
tuberculeuse  du  lapin  par  un  bacille  faiblement 
virulent  mais  tuant  sûrement  aux  doses  employées 
peut  être  compètement  enrayé  par  le  traitement 
à  la  sanocrysine  ;  enfin  l’aimée  suivante  (i)  ils 
montrèrent  que  même  avec  im  bacille  virulent  l’in¬ 
fection  peut  être  arrêtée  chez  le  lapin  à  condition 
d’effectuer  le  traitement  (10  doses  de  2  centi¬ 
grammes  de  sanocrysine  par  kilograimne  d’animal) 
trois  à  cinq  jours  après  l’infection,  ime  intervention 
plus  précoce  n’étant  pas  curative.  Toutefois  il  semble 
que  malgré  leur  communication  commune  deT928, 
Bang  et  Madsen  (2),  dont  jusque  là  les  conclusions 
étaient  toujours  opposées,  ne  sont  pas  parvenus  à 
des  conclusions  décisives,  si  bien  que  l’on  doit  s’en 
tenir  aux  conclusions  contraires  rapportées  ci-dessus 
et  confirmées  récemment  par  Ovel  et  Parish  (3). 

C.  Étude  clinique.  —  Après  la  retentissante 
publication  de  Môllgaard,  la  sanocrysine  fufwiussitôt 
expérimentée  en  France.  Tandis  que  certains  auteurs 
comme  Léon  Bernard  ainsi  que  Villaret  à  Paris, 
comme  Garin  puis  Cordier  à  Ivyon,  tout  en  signalant 
quelques  améliorations  notables,  montraient  sinon 
favorables,  du  moins  réservés,  d’autres  comme  Rist 
et  ses  collaborateurs,  et  surtout  comme  Sergent, 
Bordet,  Durand  et  Kourilsky,  présentèrent  des 
rapports  plutôt  défavorables  ;  il  en  fut  de  même  de 
Colbert  (Cambo)  qui,  avec  Cliatard  a  résmné  son 
opinion  dans  mie  revue  détaillée. 

Comme,  d’autre  part,  les  résultats  expérimentaux 
rapportés  plus  haut  étaient  discutés,  l’étude  cli¬ 
nique  de  la  sanocrysine  semble  avoir  été  pendant 
un  certain  temps  délaissée.  Ce  fut  Léon  Bernard 
et  ses  collaborateurs,  ainsi  que  Dumarest  et  ses 
élèves,  les  uns  à  Paris,  les  autres  à  Hauteville,  qui 
reprirent  d’une  façon  systématique  l’emploi  clinique 
de  la  sanocrysine.  Dans  un  livre  très  documenté, 
Mollard  (4),  de"  l’École  d’Hauteville,  put  réunir 
400  cas  de  tuberculose  pulmonaire  traités  par  ce 
médicament  en  débutant  par  les  doses  faibles  de 
5  cg.  et  en  allant  progressivement  jusqu ’aùx  doses 
de  25  cg.  (voie  intraveineuse)  de  manière  à  admi¬ 
nistrer  au  total  une  dose  de  2  à  3  granunes.  Les 
statistiques  de  cet  auteur  comportaient  61,25  p.  100 
de  cas  améliorés  ou  très  améliorés  et  33,75  p.  100 
de  cas  négatifs  ou  aggravés.  En  1929,  Léon  Bernard 
et  Ch.  Mayer  (5)  ont  publié  une  statistique  de  142 
tuberculeux  pulmonaires  en  pleine  poussée  fébrile, 
traités  par  les  doses  faibles  de  sanocrysine  ;  ils 
ont  eu  62  améliorations  avec  défervescence  et  arrêt 
de  la  poussée  évolutive. 

Ameuille,  avec  Klotzpuis  avec  Hinault  (6),  ont 

(1)  ID.,  Ibid.  1928,  t.  CIX,  p.  224. 

(2)  Bang,  Madsen  et  Moerch,  Acta  lub.  scand.,  1928, 
t.  IV,  p.  30. 

(3)  OvTîï.etF Amsn,  Brit.  Jl.exp. Pathol. XII,p.i36. 

(4)  Moleakd,  Bes  sels  d’or  dans  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  Baillière,  Paris,  1929.  Voir  également  le 
livre  récent  de  Knud  Sechkr,  Traitement  de  la  tuberculose 
par  la  sanocrysine,  Paris,  Baillière  1932. 

(5)  Bernard  et  Ch.  Mayer,  Presse  médicale,  1929,  p.  705. 

(6)  Ameuxlle  et  Keotz,  Soc.  méd.  hâp.,  1930,  p.  1739  ; 
Paris  médical,  1931.  —  Ameuille  et  Hinault,  Bull,  méd.. 
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obtenu  des  résultats  favorables  en  recourant  à  des 
doses  plus  fortes.  Ils  injectent  chaque  semaine 
50  centigrammes  de ‘sanocrysine  par  la  voie  intra¬ 
veineuse  et  continuent  jusqu’à  tm  total  de  10  grammes 
par  série.  Dans  ces  conditions,  ils  observent  environ 
80  p.  100  d’améliorations.  Cardis  et  Malinsky  (de 
Iveysin)  (7)  ont  fait  333  cures  d’aurothérapie  chez 
250  malades  ;  leurs  résultats  les  plus  nets  ont  été 
obtenus  dans  les  cas  subfébriles  avec  expectoration 
moyenne.  Ils  notent  que  l’action  des  sels  d’or  est 
souvent  transitoire  et  parfois  même  s’épuise  avant 
la  fin  de  la  cure.  En  1931,  Dumarest,  Mollard  et 
Pavie  (8)  ont  publié  une  revue  détaillée  sur  l’état 
actuel  de  la  chrysothérapie  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ;  ils  conseillent  l’emploi  de  doses  faibles  com¬ 
mença  par  5  ou  même  par  3  centigrammes,  puis  ils 
augmentent  lentement  et  progressivement  jusqu’à 
50  centigrammes  par  injection.  Ils  sont  d’accord 
avec  Ameuille  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  doses 
totales  qui  doivent  être  élevées  ;  les  améliorations 
signalées  par  eux  et  constatées  aux  rayons  X 
atteignent  52  p.  100  des  cas;  l’amélioration  lésion¬ 
nelle  est  plus  rare,  onne l’observe  que  dans  12,5p.  loo 
des  cas.  Récemment  Mollard,  Dmnarest  et  Lebeuf 
ont  substitué  à  la  sanocrysine,  le  solganal  B  en 
suspension  huileuse  (9) . 

Des  réfsultats  satisfaisants  ont  été  également  obte¬ 
nus  par  divers  autres  cUniciens  tant  en  France  (10) 
qu’à  l’étranger  (ii),  Sans  doute  de  nombreuses  ques¬ 
tions  sont  encore  discutées  ou  restent  en  suspens  ; 
indications  (formes  évolutives  surtout)  (12)  et  contre- 
indications  (formes  avancées)  (13),  susceptibilités  indi¬ 
viduelles  et  variations  naturelles  ou  acquises  (14)  de 
la  tolérance  ;  choix  du  produit  (15)  et  mode  d’admi¬ 
nistration  ;  fixation  des  doses  injectées,  de  leru  espa¬ 
cement,  de  leur  progression  jusqu’à  une  quantité 
totale  par  cure,  pouvant  être  moyenne  ou  élevée. 
Cette  dernière  question,  celle  de  la  posologie,  semble 

1931.  p.  III  ;  Bull.  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  11  déc.  1931,  p,  1878. 

(7)  Cardis  et  Malinsky,  Journ.  méd.  de  Leysin,  1930, 
n»»  9  et  10  p.  133  et  149. 

(8)  Du.marest,  Mollard  et  Pavie,  Annales  de  médecine, 
1931,  t,  XXX,  p.  71. 

(9)  Mollard,  Dumarest  et  Lubeue,  Presse  méd.,  1932 

(10)  Brodiez  et  Lefèvre,  Rev.  de  la  Tub.,  1931,  t.  XII.  — 
Capuani,  Paris  médical,  1930,  XX,  45  —  Caussimon,  Gaz. 
hedb.  Sc.  méd.  Bordeaux,  1930,  LI.  437-  —  Colbekt  et  Pi¬ 
geon,  Ibid.,  1930,  LI,  804.  — DENÉCHAUet  Tiioor,Arch.méd, 
d'Angers,  1931,  t.  XXXV,  p.  177.  —  Geliberi  et  Léonet, 
Progrèsméd.,  ig30,p.i37i.  —  Labesse  et  Marie,  Presseméd., 
1930,  n»  95,  i6i2. 

(11)  On  trouvera  une  bibliographie  très  étendue  dans  la 
revue  de  Leitner,  Zentr.  ges.  Tub.  Forsch,  1931,  t.  XXXV, 
p.  457.  Depuis  cette  revtle,  la  'plupart  des  auteurs,  sauf 
Amberson,  etc.,  Am.  Rev.  Tub..  1931,  t.  XXIV,  p.  401,  sont 
favorables  ;  Pask,  Lancei,  déc.  1931,  t,  II,  p.  1346  ;  Smith, 
r«f6erclc,  1932,  t- XIII,  p.  152,  et  mêine  Mc  Dowell,  Am. 
Rev.  Tub.,  1932,  t.  XXV,  p.  252,  qui  préfère  le  cuivre  à  l’or. 

(12)  Lûon  Bernard,  loc,  cit.,  ■ —  Smith,  loc.  cit.  —  Preund, 
Beitr.  klin.  Tub.,  1928,  t.  LXVIII,  p.  606. 

(13)  WpHLBERG,  Beûr.  klin.  Tuberk.,  1928,  t.  LXVIII, 
p.  606. 

(14)  Dumarest  et  Mollard,  Bull.  Acad,  méd.,  i932,t.XVII, 
p.  794- 

(1,1)  HESSE,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1929,  t.  CXXXVIII, 
p.  156; 
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être  la  plus  délicate;  nombreux  sont  les  accidents 
d’intolérance  ou  d’intoxication  provoqués  par  la 
médication  aurique  (i)  :  érythrodermie,  ictères,  pur¬ 
pura  (2),  désordres  liématologiques  (3),  agranulocy- 
tose  (4)  ;  cette  médication  exige  donc  une  technique 
atdsée  et  une  surveillance  constante. 

Parmi  les  théories  qui  ont  été  mises  en  avant  pour 
expliquer  l’aurothérapie  et  qui  restent  toutes  insuf¬ 
fisantes  (5),  la  plus  simple  est  celle  qui  repose  sur  l’ac¬ 
tion  antigénétique  signalée  par  Koch  pour  le  cyanure 
auropotassique.  Bien  que  Môllgard  eût  longtemps 
soutenu  cette  théorie  et  qu’il  eût  même  proposé  l’em¬ 
ploi  de  sérums  antitoxiques  spécifiques  pour  combat¬ 
tre  certains  accidents  dus  d’après  lui  à  la  tuberculine 
libérée  dans  l’action  bactéricide,  ce  qui  fut  démontré 
inexact  par  Calmette  (loc.  cii.) ,  cette  théorie  est  aujour¬ 
d’hui  abandonnée  non  seulement  parce  que  la 
concentration  de  l’or  dans  les  tissus  est  insufiisante, 
mais  aussi  parce  que  le  métal  ne  peut  atteindre  les 
foyers  tuberculeux,  ceux-ci  n’étant  pas  vascularisés. 
On  est  ainsi  conduit  à  expliquer  les  résultats  favora¬ 
bles  dus  à  l’aurothérapie  par  une  action  stimulante  ou 
catalytique  (Feldt)  s’exerçant  soit  sur  l’ensemble  des 
tissus  (Illrici),  soit  plus  spécialement  sur  l’appareil 
réi  iculo-elidothélial  (6) ,  dans  lequel  nous  avons  vu  que 
l’of  est  capable  de  se  fixer. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  théories,  c’est  au  clinicien 
tiu’il  appartient  désormais  de  poursuivre  l’étude  de 
l’aurothérapie,  soit  en  précisant  les  conditions  .si  déli¬ 
cates  de  son  application,  soit  en  fixant  les  limites 
actuelles  de  son  domaine  et  de  ses  po,ssibilités. 

VI.  —  CHIMIOTHÉRAPIE  DU  CANCER 

La  chimiothérapie  du  cancer  (7),  bien  qu’ayant 
donné  lieu  à  de  très  nombreuses  recherches  expéri¬ 
mentales,  elles-mêmes  .suivies  ou  précédées  de  tenta¬ 
tives  d’applications  cliniques,  n’a  pas  eu  jusqu’ici 
les  succès  retentissants  qui  ont  permis  à  la  chimio¬ 
thérapie  des  affections  à  protozoaires  (syphilis, 
trypanosomiases,  etc.)  de  conquérir  une  place  défi¬ 
nitive  dans  la  thérapeutique.  Deux  domaines  ont  été 
cependant  tout  particulièrement  fouillés,  celui  des 

(1)  Ameuille  et  Hinault,  Paris,  méd.,  1932,  p.  33.  — ■ 
jAUNEAu,Thèse  Paris,  1931.  —  Dumarest,  bEBEur,  Mollard 
Pavol,  J.  Méd.  Chir.  prat.,  1932,  t.  CIII,  p.  277. 

(2)  bAiGNEL-bAVASTiNE  et  Reyt,  Soc.  fr.  d' hématolo gic , , 
2  mars  1932. 

(3)  Achard,  Coste  et  Cahen,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
1932,  p.  5+7 

(4)  JAQÜELIN  et  Allanic,  Ibid,,  p.  5. 

(5)  JESSEN,  Beitr.  klin.  Tuberk.,  1928,  t.  bXVIII,  p.  711. 
Voy.  bEIÏNER,  loc.  cit. 

(6)  ZiEGLER  et  Dorle,  Ther.  Gegenw.,  1931,  t.  I.XXII, 
p.  300. 

(7)  Jackson,  Cliemotherapcusis  of  cancer  {New  England 
Journal ofmcdicin,  1929,  t.  CCI,  p.  294.  —  Kaminer,  Die  Bio- 
chemie  des  Karzinoms,  1926,  Vienne,  Springer.  —  Kramer, 
Cheniotlierapy  and  Cancer  (Hahnemannian  Monthly,  1930, 
t.  bXIII,  jr.  653-655).  —  Watermann,  Die  heutigé  Stand 
chemotherapeutischen  Cancerforschung,  Berlin,  Springer, 
1926.  —  Werner,  Inimuno-  and  chemôtherapy  in  inali- 
gnant  neoplasms  {Amer.  Journ.  of  cancer,  1931,  t.  XV,  p.  379). 


dérivés  métalliques  ou  métalloïdiques  (métallothé¬ 
rapie)  et  celui  des  matières  colorantes. 

Les  méthodes  d’étude  sont  relativement  simples  ; 
elles  consistent  soit  à  examiner,  comparativement  à 
ce  qui  se  passe  chez  les  animaux  normaux,  le  pour¬ 
centage  des  tumeurs  que  l’on  peut  provoquer  par 
greffage  ou  par  badigeonnage  au  goudron  chez  des 
animaux  traités  par  les  substances  étudiées,  soit  à 
examiner  l’influence  produite  sur  le  développement 
des  divers  types  de  cancer  (cancer  spontané,  cancer 
greffé  et  cancer  du  goudron)  par  administration  sub¬ 
séquente  des  mêmes  substances,  cette  influence  pou¬ 
vant  elle-même  consi,ster  soit  dans  la  guérison  défi¬ 
nitive  avec  disparition  de  la  tumeur,  soiten  unretard 
plus  ou  moins  important  dans  l’évolution.  On  conçoit 
que  ces  diverses  formes  de  cancer  puissent  être  essen¬ 
tiellement  différentes  et  que  les  résultats  obtenus 
avec  l’une  ne  se  réalisent  pas  nécessairement  avec 
les  autres.  Il  en  est  de  même  des  cancers  humains, 
qui  non  seulement  diffèrent  considérablement  entre 
eux,  mais  ne  présentent  parfois  que  des  rapports 
éloignés  avec  les  cancers  ex]3érinientaux.  D’autre 
part,  le  développement  du  cancer  est  surtout  une 
(juestiou  de  terrain,  et  l’expérience  montre  que  les 
diverses  médications  du  cancer,  qu’elles  soient  ou 
non  chimiothérapiques,  réalisent  le  plus  souvent  des 
modifications  organiques  temporaires  qui  sont  suf¬ 
fisantes  pour  améliorer  un  certain  temps  l’état  général 
et  pour  retarder  le  développement  de  la  tumeur, 
mais  sans  provoquer  une  guérison  définitive.  Ces 
considérations  montrent  les  difficultés  que  présente 
à  ce  point  de  vue  l’étude  exjjérimentale  et  clinique 
des  médications  chimiothérapiques. 

Parallèlement  à  ces  recherches  l’étude  chiufiotlic- 
rapique  des  substances  anticancéreuses  comporte 
en  outre,  d’une  jiart,  la  détermination  de  leur  toxi¬ 
cité  pour  les  divers  animaux  de  laboratoire  et,  d’au¬ 
tre  part,  leur  fixation  élective  sur  les  tissus  sains  et 
sur  les  tissus  cancéreux,  bette  fixation  pouvant  être 
évaluée  soit  rigoureusement  par  l’analyse  chimique 
pour  ce  qui  concerne  les  agents  métallothérapiques, 
soit  approximativement  par  la  coloration  des  tissus 
pour  les  matières  colorantes.  Pour  quelques-unes  de 
ces  substances  on  a  également  étudié  comparative¬ 
ment  leur  influence  sur  la  culture  in  vitro  de  tissus 
sains  et  de  tissus  cancéreux  (Roffo)  (8) . 

A.  Métallothérapie.  —  La  métallothérapie 
du  cancer,  dont  l’emploi  empirique  remonte  à  plu¬ 
sieurs  siècles,  a  fait  l’objet  de  très  nombreux 
travaux  de  laboratoire  dans  lesquels  la  plupart  des 
90  éléments  connus  de  la  classification  périodique 
ont  été  essayés.  Parmi  ces  éléments,  seuls  ceux 
qui  sont  radio-actifs  sont  entrés  définitivement  dans 
la  pratique  médicale,  mais  ils  constituent  une  médi¬ 
cation  spéciale,  la  curietliérapie,  dans  laquelle  inter¬ 
viennent  les  radiations  émises  par  ces  éléments  et 
dont  nous  ne  nous  occuperons  pas  ici.  Les  autres 
éléments  dont  l’application  au  traitement  du  cancer 

(8)  HoPFO ,  Mem.  Insi,  med,  exper,^  1923. 
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constitue  la  métallothérapie  ont  été  utilisés  aussi 
bien  pour  les  recherches  expérimentales  que  pour 
les  applications  cliniques,  soit  en  nature  et  à  l’état 
colloïdal,  soit  sous  forme  de  dérivés  ou  de  sels  plus  ou 
moins  complexes  employés  eux-mêmes  en  solution 
ou  en  suspension  aqueuse  suivant  qu’ils  sont  solubles 
ou  insolubles  dans  l'eau,  soit  enfin  et  plus  rarement 
sous  la  forme  de  composés  organo-métalliques. 

Théorie  des  actions  métallothérapiques.  —  Les 
théories  proposées  pour  expliquer  les  actions  métal- 
lotliérapiques  dans  le  cancer  sont  aussi  diverses  que 
le  sont  les  théories  sur  la  nature  du  cancer.  La  pre¬ 
mière  explication  la  plus  plausible  est  quelesmétaux, 
aprèss’être  fixés  électivement  sur  la  cellule  cancéreuse, 
exercent  sur  celle-ci  une  action  inliibitrice  dont  le 
mécanisme,  qui  peut  être  très  complexe,  consisterait 
soit  en  une  altération  du  protoplasma  (toxicité 
proprement  dite),  soit  en  une  influence  spéciale  sur 
le  métabolisme  cellulaire  :  augmentation  de  l’auto- 
lyse  qui  serait  plus  marquée  pour  la  cellule  cancé¬ 
reuse,  diminution  (i)  de  la  glycolyse  (celle-ci  étant 
considérée  d’après  Warburg  comme  nécessaire  à  la 
cellule  cancéreuse),  diminution  de  la  respiration  élé¬ 
mentaire,  etc.  On  peut,  d’autre  part,  supposer  que 
certains  éléments  métalliques  ou  métalloïdiques  sont 
susceptibles,  soit  par  ime  amélioration  du  métabo¬ 
lisme  généràl,  soit  par  une  action  spécifique  et  di¬ 
recte,  de  stimuler  les  moyens  normaux  de  défense  de 
l’organisme  contre  l’invasion  cancéreuse. 

Recherches  expérimentales.  —  La  première  doimée 
expérimentale  a  été  fournie  par  Wassermami  (2), 
qui,  en  1911,  a  traité  avec  un  succès  relatif  les  tu¬ 
meurs  greffées  de  la  souris  par  l’osine  séléniée  et  qui 
a  ainsi  montré  la  possibilité,  grâce  à  un  colorant, 
d’une  part  de  véhiculer  dans  l’organisme  une  subs¬ 
tance  supposée  active  mais  peu  élective  ;  d’autre  part 
d’atteindre  la  tumeur  par  la  voie  intraveineuse, 
Neuberg  et  Caspari  (3),  en  1912,  se  basant  sur  ce  que 
certains  métaux  augmentent  in  vitro  l’autolyse  des 
cellules,  ont  fait  de  nombreux  essais  qui  leur  ont 
permis  de  constater,  dans  le  cancer  de  la  souris  et 
dans  le  sarcome  du  rat,  l’activité  curative  d’un 
grand  nombre  de  métaux  tels  que  :  Au,  Pt,  Ag,  Rh, 
Ru,  Ir,  Pb  et  surtout  Sn  et  Cu  lorsqu’on  les  injecte 
par  la  voie  intraveineuse  sous  forme  de  combhxaisons 
avec  un  amino-acide  tel  que  l’alanine.  Des  résultats 
analogues  furent  obtenus  par  Loeb  et  Pleislier,  en 
1915  (4)  ;  ces  auteurs  purent,  en  outre,  montrer  que 
les  cellules  cancéreuses  sont  capables,  comme  les 
microorganismes,  de  s’accoutumer  aux  éléments 
minéraux  et  que  cette  métallo-résistance  acquise, 

(1)  Cette  diminution  de  la  glycolyse  pourrait  être  provo¬ 
quée  par  certaines  substances  Euscei>tibles,  comme  les  amino- 
acides,  de  se  combiner  à  divers  métaux  (cuivre)  qui  d’après 
HÉeHTetlïICHHOLTZ,  catalysent  la  glycolyse.  D’après  Jowett, 
le  plomb  augmenterait  la  glycolyse. 

(ïj  V.  Wassermann,  keisser  et  V.  Hansemann, 
ISerl.  klin.  Woch.,  1912,  n"  i.  Wassermann  a  reconnu  par  la 
suite  qu’aucune  des  souris  améliorées  n’avait  survécu. 

(3)  Neubero  et  Caspari,  Deut.  med.  Woch.,  1912,  p.  375. 

(4)  I,OEB  et  Fleisher. 
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dont  il  faut  tenir  compte  en  thérapeutique,  est  trans¬ 
missible  dans  les  cancers  greffés. 

Ces  recherches  expérimentales  ont  été  étendues 
dans  la  suite  à  de  très  nombreuses  autres  substances 
appartenant  soit  au  groupe  des  métaux  lourds,  soit 
même  au  groupe  des  métalloïdes.  Parmi  ceux-ci 
l’antimoine  et  l’arsenic,  dont  on  coimaissait  déjà  les 
propriétés  curatives,  ont  été  à  nouveau  essayés  dans 
le  cancer  expérimental.  L’iode  lui-même  a  été  étudié 
en  1 922  par  Borrel  et  de  Coulon  (5)  qui,  mettant  à  pro¬ 
fit  l’affinité  de  la  cellule  cancéreuse  pour  le  glyco¬ 
gène,  ont  eu  l’idée  de  recourir  au  glycogène  iodé  en 
administrant  ce  médicament  par  la  voie  sous-cu¬ 
tanée  du  côté  opposé  à  celui  de  la  tmneur  greffée. 
Ces  auteurs  ont  obtenu  dans  50  p.  100  des  cas  une 
régression  des  néoplasmes  et  une  immimité  vis-à-vis 
de  nouvelles  greffes,  alors  que  chez  les  témoins  le  gly¬ 
cogène  seul  accélère  l’évolution.  Toutefois  c’est  sur¬ 
tout  du  côté  des  métaux  lourds  que  les  recherches 
expérimentales  ont  été  développées.  Lewiu  avait 
montré  antérieurement  l’action  favorable  de  l’or 
colloïdal  et  des  sels  d’or  sm  le  cancer  de  la  souris. 
Borrel,  de  Coulon  et  Boez  (6),  en  introduisant  divers 
métaux  par  ionopliorèse,  ont  observé  des  guérisons 
de  cancers  greffés  de  la  souris  avec  le  cuivre  et  le 
lilomb  et  surtout  avec  ce  dernier.  Ces  faits  furent 
confirmés  en  1927  par  P.  Girard  (7)  après  introduc¬ 
tion  par  endosmose  électrique  de  Pb  ou  de  Cu  sur 
le  sarcome  du  rat.  Des  faits  analogues  furent  signa¬ 
lés  par  Mottram  (8)  sur  le  cancer  greffé  de  la  souris 
et  par  Carter  Wood  (9)  sur  le  sarcome  du  rat,  mais  ce 
dernier  en  associant  le  plomb  à  des  irradiations  par 
les  rayons  X  ;  toutefois,  comme  on  le  verra  plus 
loin,  les  résultats  furent  négatifs  dans  les  tuniéurs 
spontanées  de  la  souris  traitées  par  le  plomb  colloïdal 
et  par  la  voie  intraveineuse  [Simpson  (10),  Bang  (11)]. 

Stimulés  par  ces  résultats,  d’aütres  auteurs  ont 
examiné,  aussi  bien  au  point  de  vue  expérimental 
qu’en  clinique,  un  très  grand  nombre  de  métaux 
lourds.  Ishiwara  (12) ,  qui  en  a  étudié  plusieurs  à  l’état 
de  complexes  tartriques  et  citriques  sur  le  sarcome 
greffé  du  lapin,  a  signalé,  en  1924,  les  résultats  four¬ 
nis  par  l’antimoine  et  le  bismuth,  et,  en  1927,  ceux 
plus  remarquables  'encore  fournis  par  l’ytterbium  ; 
de  même  Roffo  et  Lopez  Lamirez  (13),  qui  ont  essayé 
de  très  nombreux  métaux,  ont  constaté  les  effets 
favorables  du  séléniure  de  rubidium  et  signalé  l'in¬ 
fluence  inhibitrice  exercée  par  ce  composé  sur  la 


(5)  UORREL  et  DE  CouDON,  C.lî.Soi;.  biol.,  1922,  t.LXXXVI, 
J).  1096. 

(6)  Borrel,  de  Coulon  et  Boez,  C.  U-  Soc.  biol.,  1922, 
t.  DXXXVil,  p.  1118. 

(7)  V.  Girard,  Progrès  médical,  1927,  p.  1817. 

(8)  Motïram;  Drit.  med.  Journ.,  1928,  n“  i,  p.  132. 

(9)  Carier  Wood,  Rep.  int.  Conf.  cancer,  Londres,  1928, 
2,  p-  Z04. 

(10)  Simpson,  Rep.  int.  Conf.  cancer,  Londres,  1928,  p.  244. 

(11)  BANO,  Rep.  int.  Conf.  cancer,  LoUdres,  1928,  p.  211. 

(12)  I.SHiWARA,  Gann.,  1927,  t.  XXXI,  p.  29-31. 

(13)  Rofpo  et  Lopfiz  Lamirez,  Bol:,  1926,  n“  12,  p.  358 
et  363. 
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culture  de.s  tissus  cancéreux  in  vitro.  Certains  métaux 
de  la  série  radioactive  comme  rmranium  ont  été  éga¬ 
lement  essayés  [Hocking  (i),  Pack  et  Stewart  (2)]. 
Quant  aux  recherches  expérimentales  entreprises 
dans  les  toutes  dernières  années,  les  résultats  se  sont 
montrés  tantôt  favorables  comme  ceux  de  Collier 
et  Kraus  (3)  dans  le  cancer  de  la  souris,  tantôt  peu 
favorables  comme  ceux  obtenus  par  Max%vell  et 
Bishofï  (4)  dans  le  sarcome  du  rat  et  comme  ceux  de 
B.-T.  Simpson  et  M.  Marsh  (1931)  (5)  dans  le  cancer 
spontané  de  la  souris  effectués  avec  56  composés 
minéraux  représentant  eux-mêmes  33  éléments 
différents.  Ces  contradictions  peuvent  s'expliquer 
non  seulement  parce  que  dans  le  cancer  spontané 
le  développement  peut  avoir  atteint  un  degré  plus 
avancé  que  dans  le  cancer  provoqué  et  que  le  cancer 
greffé  est  parfois  très 

Dans  les  lignes  qui  suivent,  nous  ne  développerons 
que  les  médications  par  le  sélénium  et  par  le  plomb, 
•qui  ont  donné  lieu  à  l’introduction  en  thérapeutique 
de  médicaments  nouveaux  ;  nous  laisserons  de  côté 
diverses  médications.  Iode,  arsenic,  magnésium,  bis¬ 
muth,  cuivre,  etc.,  dans  lesquelles  les  substances 
utilisées  ne  diffèrent  pas  de  celles  généralement 
employées  en  thérapeutique. 

1“  Sélénium  et  ses  dérivés.  —  Des  propriétés  cura¬ 
tives  du  sélénium  vis-à-vis  du  cancer  humain  aussi 
bien  que  vis-à-vis  du  cancer  expérimental  sont 
loin  d'être  démontrées.  Wassermann  le  premier, 
s'inspirant  sans  doute  d'un  travail  de  Goslo  concer¬ 
nant  la  fixation  élective  du  sélénimn  et  du  tellure 
sur  les  tissus  néoplasiques  et  tenant  compte  égale¬ 
ment  de  l'action  dissolvante  de  Se  sur  les  cellules 
cancéreuses  (6),  a  eu  l'idée  d'augmenter  cette  élec¬ 
tivité  en  fixant  le  sélénium  sur  rme  matière  colo¬ 
rante,  l'éosme  ;  l'action  sur  le  cancer  greffé  fut  assez 
favorable  quoique  non  définitive  et  à  condition  d'em¬ 
ployer  des  doses  subtoxiques  ;  par  contre,  sur  le 
cancer  humain  les  résultats  furent  nuis. 

Dix  ans  plus  tard,  Sugiura  et  Benedict  (7)  ont 
constaté  que  le  sélénium  et  le  tellure  non  seulement 
sont  sans  effet  sur  les  tumeurs  expérimentales,  mais 
encore  sont  doués  d'une  certaine  toxicité.  Dans  le 
cancer  humaüi,  Watson  Williams  (19I9)  (8)  a  signalé 
les  propriétés  analgésiques  du  sélénium,  mais  n'at¬ 
tribue  à  cet  élément  qu'une  action  inconstante  sur  la 
régression  des  tumeurs.  P.  Delbet  (9),  puis  P.  Blu- 

(1)  Hocking,  Report  int.  Conf.  cancer,  i:,oiKlres,  1928, 

253- 

(2)  Pack  et  Stewart,  J.  cancer  res.,  1930,  t.  1,11,  p.  49. 

(3)  Collier  et  Keaus,  |2.  Krebsforsch.,  1931,  t.  XXXlvi 
p.  526-530  ;  Arch.  exp.Paih.  Pharm.,  1931,  t.  CBXH,  p.452. 

(4)  Maxwell  et  Bishorf,  Journ.  of  pharmaeol.,  t.  XI„ 
1930,  p.  i-s. 

(5)  B.-T.  Simpson  et  M.  Marsh,  Ann.  Surgery,  1931 
t.  XCin,  p.  169-179. 

(6)  F.  Blumenthal,  Hdh.  d.  prakt.  Thérapie,  t.  II,  i,  p.  360. 

(7)  Sugiura  et  Benedjct,  Journ.  cane,  res.,  1922,  t.  VII, 
p.  39. 

(8)  Prit.  med.  J.,  1919. 

(9)  P.  Delbet,  Revue  de  médecine,  1910,  p.  165  j  2“  Int. 
Krebsconferenz  in  Paris,  1910,  Péli.v  Alcan. 
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menthal  (10),  qui  ont  employé  le  sélénium  colloïdal, 
trouvent  cette  pjréparation  peu  toxique,  mais  iuef’ 
ficace  dans  le  cauper  humain.  Le  sélénium  a  éfé  asso- 1 
cié  à  divers  autres  métaux,  notanmieut  au  cuivre, 
tantôt  avec  succès  (Causi),  tantôt  sans  résultats 
(Lœper)  (ii).  J.  Beriche  (12)  a  associé  également  au 
sélénium  colloïdal  (o“'8,3)  divers  autres  colloïdes 
(Cu,  Pb,  As'S^)  à  la  dose  de  oms,  15  de  chaque  et  le 
bromure  de  mésothorimn  à  la  dose  d’un  micro- 
gramme,  les  mis  et  les  autres  étant  contenus  dans  une 
ampoule  de  3  centimètres  cubes  injectée  quotidien' 
nement  pendant  trois  semaines  par  la  voie  intramus¬ 
culaire.  Cette  médication  dite  «  histplytique  »  est 
complétée  par  une  médication  stimulant  le  fonction¬ 
nement  des  cellules  saines,  et  réalisée  par  l’mjection 
intraveineuse  trois  fois  par  semaine  de  5  centimètres 
cubes  d’un  soluté  aqueux  contenant  du  chlorure  de 
Mg  (50  centigrammes)  et  divers  citrates  :  Na,  90  cen¬ 
tigrammes  ;  Mg,  10  centigrammes  ;  Mn,  i  centi¬ 
gramme. 

Laclau,  Inca?  et  Zappi  (1925)  (ô),  en  utilisant  de 
l'huile  d'olive  séléniée  ou  des  lysats  de  levure  de  bière 
séléniés,  ont  obtenu  7  résultats  favorables  contre 
22  résultats  négatifs.  Be  sélénium  a  été  encore  utilisé 
associé  au  plomb  par  Todd  (Voy.  plus  loin). 

29  Plomb  et  ses  dérivés.  —  C’est  à  Blair-Bell  que 
l’on  doit  d’avoir  en  1925  (13)  introduit  dans  la  métal¬ 
lothérapie  du  cancer  humain  les  dérivés  du  plomb 
dont  Borrel  avait  montré  en  1922  {loc.  ci(.)  l’effica¬ 
cité  après  application  par  ionophorèse  dans  le  cancer 
greffé  de  la  somris  et  dont  Blair-BeH  avait  reconnu 
la  possibilité  d'utiliser  chez  l’homme  quelques-uns 
de  ses  dérivés  par  la  voie  intraveineuse.  Tout  d’abord 
Blair-Bell  eut  recours  à  des  sels  organiques  ou  inor- 
ganiquessolubles  du  plomb,  mais  après  avoir  reconnu 
leur  forte  toxicité,  il  adopta  le  plomb  colloïdal  pré¬ 
paré  électriquement  par  la  métliode  de  Bredig.  Celui- 
ci  n'est  d'ailleurs  pas  lui-même  dépourvu  de  toxicité 
et,  le  plus  souvent,  il  n’est  efficace  qu’à  condition  de 
recourir  à  des  doses  subtoxiques  ;  aussi  les  diverses 
tentatives  effectuées  pour  remplacer  le  plpmb  colloï¬ 
dal  par  ses  dérivés  minéraux  ou  organiques  oscil¬ 
lèrent  entre  deux  extrêmes  ;  d’une  part,  emploi  de 
produits  plus  solubles  et  plus  actifs  mais  souvent 
plus  dangereux  :  acétate  (Maxwell  etBishoff),  fuma- 
rate  (Fournier)  (14)  ;  hyposulfite  [Kutka  (15)  ;  Rof- 
fo  (16)]  ;  iodure  (Fitz-William)  (17)  ;  thioprôpanol- 
sulfonate  (Bnmiàte)  (iS)  ;  d’aptre  part,  produits  moins 
solubles  ou  insolubles  et  partant  moins  nocifs,  mais 

(10)  F.  Blumenthal,  Ztsch.  f.  Krebs.,  t.  X,  1910. 

(11)  Lceper. 

(12)  Beriche. 

(13)  Blair-Bell,  Williams  et  Cunningham,  Lancet,  1925, 
11“  2,  p.  793.  Voir  également  DUROUX,  Presse  méd.  1924. 

{14)  Fournier,  XX!»  Congrès  fr.  de  méd.,  Biége,  23- 
27  sept.  1930. 

(15)  Kutka,  Bratisl.  lekar  listy,  1930,  t.  X,  p.  883. 

(16)  Ropfo  et  Calcagno, Boi. 7«iB  med.  exper.,  iÿ2S,t.IV, 
p.  447  ;  Néoplasmes,  1929,  t.  VIII,  p.  270-278. 

(17)  PiTzwiLLiAM,  Brit.  med.  Jl.,  1927,  p.  758;  1928,  p.  1047. 

(18)  Bumière,  Be  cancer,  maladie  des  cicatrices,  Paris, 
Masson,  1929,  p.  177-277. 
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dont  l’efficacité  risque  d’être  parfois  plus  tardive 
etmêmenulle:  carbonate  (Le  Guyon)  (i)  ;  phosphate 
[Bischofï  (2)  ;  Ullmann  (3)],  sulfure  (Chistoni  et 
Milanesi)  (4) .  Parmi  les  produits  intermédiaires,  nous 
signalerons  l’hydroxyde  (I.œwy  et  Loiseleur)  '  (5). 
et  l’oxyde  salin  ou  minium  (Krauss  et  Collier)  (6), 
qui  ne  sont  pas  solubles  dans  l’eau,  mais  qui  peuvent 
être  plus  ou  moins  facilement  solubilisables  par  les 
acides  ou  par  divers  constituants  de  l’organisme. 

Dans  certains  cas,  on  a  associé  le  plomb  à  d’autres 
éléments  considérés  à  plus  ou  moins  juste  titre  comme 
efficaces  dans  le  cancer  (sélénium,  tellure,  zinc,  bis¬ 
muth,  cuivre),  soit  sous  forme  de  simples  mélanges: 
plomb  et  zinc  (Lévy  et  Volta,  1929)  (7),  colloïde  mixte 
de  bismuth,  cuivre  et  plomb  (Jona),  soit  sous 
forme  de  composés  définis  :  séléniure  de  plomb  colloï¬ 
dal  (Todd)  (8),  cupricyanure  de  plomb  (Rqfîo)  (9). 
Enfin,  on  a  étudié  certains  sels  complexes  du  plomb 
ou  encore  des  dérivés  organo-métalliques  de  ce 
métal  ;  parmi  les  sels  complexes,  signalons  le  plombo- 
tartrate  de  pipérazine  (Stretwolf)  (10),  l’aquotri- 
chloroplombate  de  K  et  surtout  le  trichloroplombate 
de  K  ainsi  que  (Pb2Cl‘)K,  ces  deux  derniers  étant 
doués  d’une  action  marquée  sur  le  cancer  de  la  sou‘ 
ris  (Krauss  et  Collier,  1931) .  Parmi  les  dérivés  organo. 
métalliques,  nous  mentionnerons  surtout  le  fluo¬ 
rure  de  plomb  tri-M-propyle  et  le  bromure  de  plomb 
tri-w-butyle  préparés  par  Krauss  et  étudiés  par  Col' 
lier  (1929)  (il)  notamment  dans  le  cancer  d’Ehrlich 
chez  la  souris  (le  premier  de  ces  produits  stérilise¬ 
rait  jusqu’à  50  p.  100  des  animaux  et  en  améliore¬ 
rait  71  p.  100) .  Par  contre,  les  dérivés  organo-métal¬ 
liques  de  l’étain  sont  sans  action. 

Pour  expliquer  l'action  du  plomb  ou  de  ses  déri¬ 
vés  on  a  invoqué  les  diverses  hjrpothèses  exposées 
plus  haut.  Toutefois,  d’après  C.  Wood  (loc.  cit.)]  ces 
dérivés  devraient -surtout  leur  action  aux  phénomènes 
de  thrombose  des  vaisseaux  irriguant  la  tumeur,  ce 
qui  provoquerait  une  nécrose  parfois  très  évidente 
(Ullmaim,  1927)  (12).  Nous  n’étudierons  ci-après 
que  deux  produits  insolubles  et  colloïdaux  (13). 

(1)  I,E  Guyon,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  t.  CVI,  p.  603. 

(2)  BiscBOFF,  Journ.ofpharmacol.,  igzS.t.XXXI-Vjp.Ss. 

(3)  Ullmann,  Southwestetn  Med.,  1929,  t.  XIII,  p.  73. 

(4)  Chistoni  et  MilaneSi,  Arch.  di  farm.  sper.,  1929, 

vol.  XLVI,  p.  147.  ' 

(j)  Loewy  et  Loiseleur,  Rep.  inl.  Conf.  cane.  Londres, 

I  928,  p.  246  ;  BM.  du  cancer,  1928,  p.  549. 

(6)  Krauss  et  Collier,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931, 
t.  CLXII,  p.  452. 

(7)  Lévy  et  Volta,  Bail.  Soc.  ital.  biol.  sper.,  1929,  t.  IV, 

p.  1176-1177. 

(8)  Todd,  Bristol,  med.  chir.  J.,  1929,  t.  XLIV,  p.  144. 

(9)  Ropfo,  loc.  cit. 

(10)  Streitwole,  Chem.  Zenh.,  1931,  II,  p.  2091. 

(iij  Collier,  Zeitschr.Hyg.,  inf.  Krank.,  1929,!.  CX,p.  169. 

(12)  Ullmann,  Journ.  Amer. med.  Assoc.,i92y,t.X,'2CXX.I^, 
p.  1218. 

(13)  Parmi  les  nombreux  produits  énumérés  plus  haut,  seuls 
ces  deux'produits’colloïdauxont  été  utilisés  en  clinique  avec 
quelques  résultats  encourageants.  L’hydroxyde  de  plomb  col¬ 
loïdal  entre  les  mains  de  Lœwy  et  Loiseleur  s’est  montré  sans 
action.  Unjproduit  soluble,  l’iodure  de  plomb,  a  été  utilisé  par 
Fitzwilliamfet  par  P.  Meyer. 
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a.  Plomb  colloïdal.  —  Les  préparations  injectables 
de  plomb  colloïdal  peuvent  être  obtenues  par  voie 
électrique  ou  par  voie  chimique  :  elles  sont  addition¬ 
nées  de  diverses  substances  qui  en  assurent  la  sta¬ 
bilité.  Une  étude  chimique  du  plomb  colloïdal  a  été 
faite  par  Clark  et  Pickett  (14)  en  vue  d’en  préciser  la 
préparation  et  d’en  déterminer  la  stabilité  irradiation 
par  les  rayons  X  ;  le  métal  ainsi  irradié  n’émet  pas  de 
rayons  secondaires  auxquels  on  aurait  pu  attribuer 
les  effets  curatifs  du  plomb. 

Dans  la  méthode  de  Blair-Bell  appliquée  également 
par  divers  auteurs  (15)  on  utilise  une  préparation 
injectable  contenant  0,5  p.  100  de  plomb  colloïdal 
additionnée  ou  non  d’hyposulfite  de  sodium  (16)  ; 
on  injecte  10  centimètres  cubes  tous  les  cinq  jours 
ou  20  centimètres  cubes  tous  les  dix  jours,  en  dimi¬ 
nuant  chaque  fois  les  doses  s’il  y  a  lieu  et  en  s’arrê¬ 
tant  après  avoir  atteint  un  total  de  35  à  40  centi¬ 
grammes  ;  certains  auteurs  adoptent  un  rythme 
plus  lent  (17)  ;  d’autres  enfin  (18)  utilisent  des  solu¬ 
tions  très  faibles  dont  ils  injectent  chaque  fois  de 
très  petites  quantités,  ne  dépassant  pas  au  total 
3  milhgrammes  de  plomb,  soit  100  fois  moins  que 
dans  la  méthode  de  Blair-Bell  ;  cette  thérapeutique 
ne  saurait  être  cmative,  mais  simplement  adjuvante 
dans  le  traitement  par  les  radiations. 

Résultats  cliniques.  —  D’après  les  statistiques 
publiées  par  Blair-Bell  en  1927  et  portant  sur 
160  cas  et  en  1929  sur  près  de  500  cas,  les  proportions 
de  guérison  qui,  en  1927,  étaient  d’en-viron  25  p.  100 
se  seraient  abaissées  en  1929,  sans  doute  à  cause  du 
plus  grand  nombre  de  cas  traités  et  de  lem  état  de 
gra-vité,  à  une  proportion  de  10  p.  100,  proportion 
qui  peut  d’ailleurs  atteindre  2i  p.  100  si  on  élimine 
les  cas  trop  avancés.  Ces  résultats  n’en  restent  pas 
moins  très  intéressants.  Malheureusement,  ils  ne 
sont  pas  entièrement  confirmés  par  tous  les  auteurs 
et  Blair-Bell  lui-même  n’a  pas  publié  de  nouvelles 
statistiques  depuis  1929.  Si  un  certain  nombre  de 
praticiens,  Cunningham  (loc.  cit.),  Wood  (1926)  (19), 
Stone  et  Carver  (1927)  (20),  Oldahm  (1928)  (21), 
Brimton  (1930)  (22),  ont  pu  annoncer  des  résultats 
sensiblement  analogues,  la  plupart  de  ceux  qui  ont 
employé  le  plomb  colloïdal  suivant  les  indications 
de  Blair-Bell  signalent,  à  côté  de  quelques  amé¬ 
liorations  temporaires  comme  on  en  observe 
dans  toute  thérapeutique  du  cancer,  de  très  nom¬ 
breux  échecs  :  Bortini,  Dortid,  Kaemmerer  (23), 


(14)  Clark  et  Pickett,  Jour.  Am.  chem.  Soc.,  1930, 
t.  LU,  p.  475- 

(15)  Cunningham,  Brit.  med.  Journ.,  20  nov.  1926, p.  931. 

(16)  Lorenzini,  c.  R.  Soc.  biol.,  1928,  t.  XCIX,  p.  1576. 

(17)  Stone  et  Carver,  An.  Surgery  Philadelphie,  1927, 
P-  347. 

(18)  Tillmant. 

(19)  Wood,  Id.,  1926,  20  nov.,  p.  928. 

(20)  Stone  et  Carver,  An.  Surgery  Philad.,  1927,  p.  347. 

(21)  Oldahm,  Lancet,  1928,  t.  I,  p.  28. 

(22)  Brunton,  Irish.  J.  M.  Sc.,  1930,  p.  247. 

(23)  Kaemmerer,  ü.  med.  Woch,  1928,  t.  LIV,  p.  56. 
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Simone  Laborde  (i),  Martland  (2),  Moglia  (3), 
Rofio  (loc.  cit.),  Schreiner  et  Wende  (4),  Simpson  (5) 
von  Socliovsky,  Soiland  (6),  Wyard  (7),  etc.  Cheval¬ 
lier  (8)  ne  voit  dans  le  traitement  par  le  plomb  qu’une 
médication  adjuvante. 

Dans  certains  cas  où  le  plomb  a  été  associé  au  trai¬ 
tement  par  les  radiations,  des  résultats  plus  favo¬ 
rables  Ont  été  publiés  [Knox,  1929  (9),Kotzarefï  (lo)]. 
Quoi  qu’il  en  soit,  d’accord  avec  Jackson  (ii), 
Newmann  (12)  et  Dalimier  (13),  il  ne  semble  pas 
qu’il  soit  permis  de  formuler  des  conclusions  défi¬ 
nitives  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  Il  paraît  en 
être  de  même  avec  le  séléniure  de  plomb  étudié  ci- 
après. 

b.  Séléniure  de  plomb.  —  L/’associatiou  du  plomb 
et  du  sélénium  sous  forme  de  séléniure  de  plomb  col¬ 
loïdal  a  été  préconisée  en  1928  par  Todd  (14)  ainsi 
que  par  Dilling  (15).  Tandis  que  ce  dernier  estime  que 
ce  produit  est  sans  valeur  thérapeutique,  Todd,  qui 
a  rassemblé  en  1928  les  résultats  de  ses  travaux 
expérimentaux  et  de  ses  recherches  cliniques  dans 
une  brochure  publiée  à  Bristol  [loc.  ciî.),  estime  que  le 
séléniure  de  plomb  est  au  moins  aussi  avantageux 
que  le  plomb  colloïdal,  bien  qu’aucune  guérison 
rigoureusement  définitive  ne  soit  signalée.  Siu: 
40  malades  traités,  Todd  a  observé  8  cas  de  régres¬ 
sion  notable  de  la  tumeur  et  16  cas  de  régression 
moins  marquée  avec  le  plus  souvent  diminution  des 
phénomènes  douloureux.  Depuis  sa  publication  avec 
Dedtvinckee  dans  Lancet  de  1929,  Todd  ne  semble 
pas  avoir  apporté  de  nouveaux  résultats,  bien  qu’il 
ait,  dejnlis,  introduit  dans  sa  nouvelle  solution  col¬ 
loïdale  D^S  une  certaine  quantité  d’hyposùlfite  de 
soude. 

Des  deux  produits  utilisés  par  Todd  ont  été  pré¬ 
parés  par  Taylor  et  Dlyod  ;  leur  teneur  en  plomb  est 
identique  (0,4  p.  100),  mais  ces  produits  diffèrent  en 
ce  que  dans  l’rm,  D^,  la  proportion  de  plomb  dialy- 
sable,  en  grande  partie  à  l’état  d’acétate,  est  prépon¬ 
dérante  (trois  quarts),  tandis  que  dans  l’autre  D^S, 
une  faible  partie  du  plomb  est  à  l’état  dialysable, 
le  reste  étant  constitué  uniquement  par  le  séléniure 

(1)  Simone  Baborde,  Ann.  med.,  1928,  t.  XXIII,  p.  411. 

(2)  Maeiland  et  V. -SocHovsKY,  Journ.  of  ihe  Amer. 
Med.  Assoc.,  1927,  t.  tXXXVlII,  p.  910. 

(3)  Moglia,  Aiti  Soc.  liai.  osL  ginccoL,  1929,  ,  t.  XXVIII. 

(4)  Schreiner  et  Wende,  Surger.,  gynccol.  and  obst., 
1929,  t.  XLVIII,  p.  115. 

(5)  Simpson,  liep.  inl.  Conf.  cancer,  Bondrcs,  1928. 

(6)  Soiland,  d’après  Simpson,  Am.  med.  Assoc.,  1928. 

(7)  Wyard,  Brit.  med.  Jl.,  1928,  p.  383  ;  p.  1047  ;  Rtp.  int. 
Conf.  cancer,  1928,  p.  235. 

(8)  Chevallier,  Thèse  de  Dyou,  1930. 

(9)  Knox,  Amer.  med.  Assoc.,  1929,  n"  2,  p.  106. 

(10)  Kotzarefp,  De  Morsier,  Morin,  Bull.  Acad,  méd., 
1929,  t.  CII,  p.  II. 

(11)  Jackson,  New  England  Journ.  of  med.,  1929,  t.  CCI, 

(12)  Newman,  J.  Proc.  Sydney,  tech.  col.  chem.Soc.,  1930, 
t.  IV,  p.  35. 

(13)  Dalimier,  Progrès  médical,  1932,  p.  646. 

(14)  Todd,  loc.  cit. 

(15)  Dilling,  Brit.  med.  Jl.,  1926,  p.  924  ;  1928,  p.  999  ; 
Kep.  int.  Conf.  cancer,  Doudres,  1928,  p,  212. 


PbSe.  Des  malades  reçoivent  une  première  injection 
intraveineuse  de  10  à  25  centimètres  cubes,  ce  qui 
représente  4  à  10  centigrammes  de  plomb  ;  cette 
injection  est  répétée  soit  à  raison  de  deux  fois  par 
semaine,  soit  tous  les  huit  jours,  soit  encore  à  des 
intervalles  plus  longs.  Da  quantité  totale  ainsi  injec¬ 
tée  varie  de  30  à  50  centigrammes  en  un  ou  deux 
mois  ;  après  deux  ou  trois  mois  de  repos,  on  refait 
une  nouvelle  série,  de  façon  à  atteindre  un  total  de 
ii’^,20  de  métal  en  huit  à  dix  mois. 

B.  Matières  colorantes  organiques.  — 
■  C’est  à  Wassermann  que  nous  devons  les  premiers 
essais  de  traitement  du  cancer  expérimental  de  la 
souris  par  l’emploi  d’une  matière  colorante,  l'éosine, 
administrée  par  la  voie  intraveineuse,  c’est-à-dire 
par  une  voie  permettant  au  colorant  de  manifester 
son  électivité.  Des  résultats  furent  assez  satisfaisants. 
Il  est  vrai  que  l’éosine  ainsi  employée  était  associée 
à  mie  substance  prétendue  curative,  le  sélénium,  si 
bien  que  la  part  attribuable  à  l’éosine  est  difficile 
à  préciser  ;  mais  cette  étude  expérimentale  permit  de 
constater  que  lorsque  la  tumeur  commence  à  se  ramol¬ 
lir  sous  l’influence  du  traitement,  ses  tissus  sont 
fortement  colorés  en  rouge  alors  que  les  tissus  envi¬ 
ronnants  sont  d’une  coloration  normale  ou  faible¬ 
ment  rosée,  ce  qui  montre  l’existence  d’une  certaine 
électivité  et,  par  suite,  la  possibilité  d’une  action 
curative,  soit  par  le  colorant  lui-même,  soit  par  un 
élément  spécifique  peu  électif  qui  serait  fixé  sur  le 
colorant  et  dont  celui-ci  serait  le  vecteur,  ce  qui  de¬ 
vait  être  le  cas  d’après  Wassermami  -pour  l’éosine 
séléniée. 

D’autres  expériences  effectuées  par  Kar- 
czag  (1924)  (16)  avec  des  matières  colorantes  dérivées 
du  triphényl-carbinol  comme  la  fuchsine,  montrent 
que  les  tissus  cancéreux  n’ont  aucime  «  affinité  » 
vitale  pour  ces  colorants  et  que  ce  sont  seulement 
les  tissus  cancéreux  nécrosés  qui  donnent  lieu  à  la 
coloration  vitale.  Des  résultats  obtenus  par  Engels 
(1925)  (17)  se  montrèrent  un  peu  plus  favorables  en 
ce  qui  concerne  la  fixation  élective  de  quelques  colo¬ 
rants  acides  de  la  même  série  (fuclisiUe,  bleu  d’isa- 
mine,  etc.)  pour  le  cancer  du  rat  et  pour  le  cancer 
du  goudron  chez  la  souris,  d’où  Engels  conclut  que 
l’affinité  élective  de  ces  colorants  n’est  pas  pour  les 
tissus  cancéreux  nécrosés,  mais  au  contraire  pour 
les  cellules  les  plus  actives. 

Tout  réceifimeilt,  on  a  pu  constater  que  certains 
colorants  électifs  peuvent  être  un  véhicule,  non  seu¬ 
lement  pour  divers  éléments,  mais  pour  l’émanation 
du  radium  (Zadik)  (18).  D’après  Dustin  (1927)  (19), 
les  colorants  tels  que  le  trypanobleu  et  la  ttj^a- 
flavine  ou  encore  le  bleu  de  méthylène  (Herting) 
exerceraient  une  action  caryoclasique  peu  différente 
de  celle  exercée  par  les  rayoais.  D’action  favorable 
des  matières  colorantes  S’expliquerait  ttdfl  seulement 

(16)  Karczag,  Arch.  f.  exp.  Zellforsch.,. igxS,  t.  VI, p.  178. 

(17)  Engels,  Z.  f.  Krebsfors.,  1925,  t.  XXII,  p.  363. 

(18)  Zadik,  Deut.  med.  Woch.,  1930,  t.  DVII,  p.  826, 

(19)  Dustin,  Thèse  de  Lyon,  I930. 
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par  une  telle  atteinte  sur  le  noyau  des  cellules  tumo-  solution  aqueuse  récente  de  bleu  d'isamine  à 
raies,  mais  aussi  par  une  activation  du  mésenchyme,  o,8o  p.  loo  additionnée  ou  non  de  5  p.  100  de  glucose 
notamment  par  accumulation  du  colorant  dans  le  et  stérilisée  au-dessous  de  80°  par  tyndallisation, 
système  réticulo-endothélial  (Werner)  (i).  Après  ime  injection  intraveineuse  préalable  de 

D’autres  recherches  expérimentales  furent  égale-  occ,5  de  soluté  de  fluorure  de  sodium  à  3,5  p.  100, 
ment  entreprises  par  divers  auteurs  :  colorants  d’ani-  on  fait  par  la  même  voie  une  injection  lente  de  5  cen- 
line  (Yabusoe,  1926)  (2)  ;  bleu  de  méthylène  (Rofïo,  timètres  cubes  du  soluté  ci-dessus  additionné  au 
1931)  {3)  ;  elles  conduisirent  parfois  à  des  résultats  moment  de  l'injection  d’un  centimètre  cube  de  gly- 
intéressants  dans  quelques-uns  desquels  on  a  cons-  cérine.  Cette  injection  est  répétée  tous  les  deux  ou 
taté  que  l’action  favorable  était  accompagnée  d’une  trois  jours  en  doublant  ou  en  triplant  la  dose.  La 
nhibition  de  la  glycolyse.  Par  contre,  avec  le  violeti  médication  est  poursuivie  pendant  trois  à  quatre 
de  gentiane,  il  y  a  augmentation  de  la  malignité  du  semaines  et  la  quantité  totale  injectée  peut  aller 
cancer  greffé  de  la  souris  (Dobrovolskaya,  1926)  (4).  jusqu’à  2  graimnes.  Pendant  ce  temps,  on  peut  effec- 
Les  études  cliniques  effectuées  par  Simpson  et  tuer  un  traitement  au  radium  ou  aux  rayons  X  et 
Marsch  (1926)  (5)  avec  33  colorants  divers  ont  ordoimer  une  médication  calcique  ou  même,  d’après 
échoué.  Ivcs  recherches  cliniques  les  plus  fructueuses  Roosen,  une  médication  arsénobenzolique. 
ont  été  réalisées  avec  le  bleu  d’isamine  (Roosen)  et  1°  Fluorescéine.  —  La  fluorescéine  est  la  phta- 
par  la  fluorescéine  irradiée  (Monckton)  (6).  Nous  ne  léinede  la  résorcine.  Expérimentalement,  c’est  seule- 

décrirons  que  ces  deux  traitements.  ment  l’éosine,  son  dérivé  tétrabromé,  qui  jusqu’ici 

lo  Bleu  d’isamine.  —  Le  bleu  d’isamine  ou  bleu  de  a  été  étudiée  par  Wassermann.  En  se  basant  sur  ce 
pyrrol  est  une  trinaphtylrosaniline  sulfonée  dont  que  de  nombreux  chercheurs  (Tappeiner,  Noguchi, 
l’action  curative  sur  le  cancer  expérimental  a  été  Salant,  etc.)  ont  constaté  les  actions  destructives 
découverte  dès  1909  par  Goldman  (7)  et  dont  Wall-  des  colorants  sur  les  organismes  inférieurs  ou  sur 
bach  (1931)  (8)  a  montré  récemment  qu’elleinfluence  des  cellules  embryoïmaires  lorsque  ces  colorants 
favorablement  le  tissu  conjonctif  lâche  au  voisinage  ont  été  irradiés,  Copeman  (13)  a  étudié  les  effets  cli- 
des  tumeurs.  L’étude  clinique  entreprise  par  Roosen  niques  de  la  fluorescéine,  soit  après  qu’elle  a  été 
en  1924  (9)  a  été  poursuivie  par  de  nombreux  auteurs,  irradiée  par  le  radium  ou  par  les  rayons  X,  soit 
notamment  par  Baltzer,  Bemliardt  (10)  ainsi  que  préalablement  à  chaque  application  de  radium  ou 
par  Strauch  et  Karrenberg  (ii)  et  aussi  par  Kreuz-  de  rayons  X. 

wendedich  (12)  qui,  dans  quelques  cas  de  cancers  Cette  méthode  consiste  dans  l’emploi  local  d’une 
inopérables,  n’ont  pu  signaler  que  certaines  amélio-  solution  aqueuse  de  fluorescéine  sodique  à  2  ou  '  à 
rations.  Le  bleu  d’isamine  seul  ou  associé  au  bismuth  2,5  p.  100  dont  on  badigeonne  la  région  lésée,  ou 
a  été,  d’autre  part,  combiné  au  traitement  par  les  encore  dans  l’administration  par  la  voie  interne  de 
rayons  X  (Zadik,  loo.  cü.).  D’après  Roosen,  le  fluorescéine  dont  on  prescrit  30  à  60  milligrammes 
bleu  d’isamine  constitue  pour  le  traitement  du  cancer  en  cachets  ou  encore  1  o  centigrammes  dans  i  o  centi- 
un  médicament  spécifique  et  non  nocif  dont  l’acti-  mètres  cubes  d’eau  par  la  voie  intraveineuse.  Après 
vité  n’est  dépassée  par  aucun  colorant.  Cette  subs-  vingt  à  trente  minutes  la  peau  devient  colorée  en 
tance  n’agirait  pas  immédiatement  sur  les  cellules  jaune  pâle.  Par  cette  méthode  certains  cancers  ino- 
cancéreuses.  La  coloration  vitale  augmenterait  peu  pérables  deviendraient  justiciables  de  l’interv'ention 
à  peu.  cliirurgicale  ;  quant  aux  cancers  opérés,cettemédlca- 

LaméthodedeRoosen  {/oc.  «'/.), légèrement  modifiée  tion  leur  apporterait  souvent  une  amélioration 
par  Bemhardt  (1931),  consiste  dans  l’emploi  d’une  notable. 

(i)  Werner, 5  Immùnitât,  Allergie  uud  Iniektionskrankh 
1929-1930,  t.  II,  p.  197. 

{2)  Yabusoe,  Bioch.  ZHtsch.,  1926,  t.  I.XVIII,  p.  227. 

(3)  Koeeo,  Néoplasmes,  1931,  t.  X,  p.  257. 

(4)  DOBROVOLSXAYA,  ZAVADSKAÏA  et  SOMSONOW,  C.  R 
Soc.  biol.,  1926,  t.  XCV,  p.  947. 

(5)  Simpson  et  Marsch,  journ  cancci'  tes.,  1926,  t.  X 
p.  50. 

(6)  Monckton,  Copeman,  Cole  et  GouLUESBROuqu 
Brü.  med.  J.,  1929,  t.  II,  p.  233. 

(7)  Goldman,  Bruns.  Beitr.  Kl.  Chir.,  1909,  t.  LXIV 
Neue  Untersuchungen,  etc.  Tübingen,  1912. 

(8)  WALLBACH,  Klin.  Woch.,  1930,  t.  I,  p.  41. 

(9)  Roosen,  Z.  f.  Krebslorsch.,  1924,  t.  XXI,  p.  192 
Die  Isamiublautherapie  der  bôsartigen  Geschwalste,  Leipzig 
Kabitzsch,  1930. 

(10)  Bernhardx,  Klin,  Woch.,  1930,  t.  I,  p.  41. 

.  (il)  Strauch  et  Karrenberg,  Klin.  Woch.,  1928,  t.  VI 
p.  1269. 

(iz)  Kreuzwendedich,  ete.,  Ned.  Tidjschr.  Genees 
kunde,  1931,  t.  LXXV,  p.  3267. 

Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LE  PALUDISME  CHRONIQUE 

PATHOGÉNIE.  DIAGNOSTIC 
TRAITEMENT 

le  D'  A.-F.-X/ HENRY 

Clief  (lu  hibor.itoire  départemental  de  Constanlinc  (j). 

Dans  lin  ombrage  intitulé  Paludisme  ei  pseudo¬ 
paludisme  (2),  le  professeur  Rieux  reprend  la 
thèse  qu’il  a  soutenue  dès  1921  à  la  Société  de 
pathologie  exotique,  puis  plus  récemment  au 
dernier  Congrès  du  paludisme  (Alger,  1930). 

Cette  thèse  peut  se  résumer  ainsi  : 

i"  En  France,  le  paludisme  guérit  toujours 
dans  l’annéè  qui  suit  la  dernière  impaludation 
et  le  départ  du  sujet  d’un  milieu  malarique. 

2°  Il  n’y  a  paludisme  chronique,  que  s’il  y  a 
infection  et  réinfection  successives. 

30  Ea  notion  de  paludisme  vrai  est  liée  néces¬ 
sairement  à  la  constatation  de  l’hématozoaire 
dans  le  sang  du  paludéen.  Sur  ce  dernier  point 
en  particulier  Rieux  insiste  .spécialement  :  «  D’hé¬ 
matozoaire,  dit-il,  est  un  parasite  strictement 
hématophage,  rien  n’autorise  à  penser  qu’il  puisse 
vivre  en  dehors  de  l’hématie,  et  l’on  conçoit  mal 
qu’au  moment  d’accidents  de  paludisme  larvé 
qui  répondraient  à  une  activité  nouvelle  de  l’hé¬ 
matozoaire  celui-ci  ne  réapparaisse  pas  dans  le 
sang  périphérique,  Da  malariafloculation  devient 
d’ailleurs  généralement  négative  chez  les  palu¬ 
déens  soustraits  depuis  plusieurs  années  à  de 
nouvelles  infections  malariques  »  (Travaux  de  De 
Bourdellès) . 

Telle  est  l’opinion  du  professeur  Rieux,  et 
telle  qu’elle  est  formulée  on  est  parfaitement 
incité  à  penser  que  cette  règle  ne  comporte  pour 
ainsi  dire  pas  d’exception. 

C’est  d’ailleurs  bien  ainsi'qu’elle  aété  comprise 
par  les  élèves  du  professeur  Rieux,  jeunes  méde¬ 
cins  militaires  que  nous  avons'vus  arriver  en  Al¬ 
gérie  depuis  quelques  années. 

Nous  apprécions  hautement  les  patients  et 
consciencieux  travaux  du  professeur  Rieux  sur 
cette  question.  Deur  publication  venait  à  son 
heure,  car  vraiment  certains  sujets  abusaient  du 
paludisme  dans  le  but  d’obtenir  une  pension.  Une 
réaction  sérieuse  bien  documentée  était  nécessaire 
contre  une  telle  tendance,  Mais  la  réaction  a  peut- 

(1)  Communication  à  la  Réunion  de  la  Fédêratv,:-,  des 

Sociétés  des  sciences  médicales  de  l’Afrique  du  Nord,  .Mgcr, 
mars  1032.  ^ 

(2)  Édité  chez  Doiu,  Paris,  1932. 
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être  dépassé  le  but.  Da  doctrine  du  professeur 
Rieux  ne  répond  peut-être  pas  à  tout  ce  que  l’on 
a  pu  observer  au  sujet  du  paludisme.  Et  surtout, 
pour  certaines  exceptions  possibles,  elle  ne  réserve 
pas  l’avenir.  Elle  implique  que  notre  documenta¬ 
tion  sur  la  biologie  de  l’hématozoaire  est  complète 
et  définitive.  Dans  un  tel  état  d’esprit,  ce  serait 
peine  perdue  d’entrevoir  de  nouveaux  horizons 
et  d’orienter  de  nouvelles  recherches  à  ce  sujet. 
Personnellement,  si  dans  ses  grands  traits  et  pour 
les  climats  européens  nous  acceptons  la  doctrine 
de  Rieux,  nous  pensons  qu’il  est  des  points  sur 
lesquels  elle  est  trop  rigoureuse.  Pour  les  milieux 
coloniaux,  elle  ne  tient  pas  compte  de  certains 
éléments  particuliers,  et  ce  sont  les  réflexions 
que  nous  avons  faites  à  ce  sujet  que  nous  venon.s 
exposer  ici.  Nous  les  ferons  suivre  de  quelques 
remarques  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  du 
paludisme  chronique. 

I.  —  De  paludisme  chez  les  sujets  qui  rentrent 
en  France  guérit-il  dans  l’année  qui  suit  celle  du 
rapatriement  ?  C’est  bien  ainsi  que  souvent  les 
choses  se  jrassent,  et  la  malariafloculation  devient 
négative.  Toutefois, bnême  en  Europe,  il  y  a  des 
exceptions  et  l’on  a  pu  observer  quelques  cas 
avec  persistance  de  la  sérofloculation.  Or  toutes  nos 
recherches  nous  ont  convaincu  que  la  séro-réac- 
tion  s’éteint  quand  le  paludisme  a  définitivement 
disparu.  Mais,  en  dehors  de  cet  argument  sérolo¬ 
gique,  rappelons  brièvement  les  cas  de  longue  per¬ 
sistance  de  l’hématozoaire.  Il  nous  semble  que 
Rieux,  tout  en  ne  les  méconnaissant  pas,  ne  leur  a 
pas  donné  toute  l’importance  qu’on  peut  leur 
attacher.  Il  s’agit  donc  de  persistance  de  l’héma¬ 
tozoaire,  observée,  nous  l’avons  dit,  en  Europe 
sans  possibilité  de  réinfection.  Il  est  connu  sans 
doute  que,  bien  souvent,  la  persistance  de  l’héma¬ 
tozoaire  réalise  une  infection  latente,  tolérée,  pou¬ 
vant  amener  la  prémunition  (3).  Mais  dans  cer¬ 
tains  cas  la  tolérance  peut  s’affaiblir.  Chauffard 
(Soc.  me'd.  hôp.,  1922)  citait  le  cas  d’un  officier 
de  marine  impaludé  dans  sa  jeunesse  et  qui, 
vieil  amiral  retraité  en  France,  ne  passe  guère 
d’année  sans  avoir  deux  ou  trois  accès  de  palu¬ 
disme  qu’il  n’a  jamais  pu  guérir  d’une  façon  défi¬ 
nitive.  Chaufltard  citait  ensuite  le  cas  d’un  paludéen 
infecté  aux  Dardanelles  en  1916  et  qui,  quatre  et 
cinq  ans  après,  présente  des  accidents  sévères 
d’origine  palustre.  A  côté  de  ces  cas  de  persis- 

{3)  Dlnstitut  Pasteur  d’Alger,  quia  proposé  le  tenue  de 
*  prérauuition  »,  a  insisté  récemment  encore  [Presse  médicale, 
1931,  n»  96)  sur  la  signification  précise  de  ce  mot  que  cer¬ 
tains  auteurs  ont  mal  interprété.  I,a  préniuiiitiou  suppose 
la  présence  de  quelques  parasites  quelque  part  dans  le  corps 
d’nnVliôtc.  Ces  parasites  tolérés  empêchent  la  surinfection.' 
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tance,  il  y  a  des  cas  de  réapparition  du  paludisme 
qui  semblait  éteint  depuis  de  longues  années.  Tel 
est  le  cas  de  Blanchard  et  Pin  (Soc.  de  ■pafhol. 
exotique,  1929  ).  Il  s’agit  d’un  accès  de  fièvre  palu- 
déeime  à  PL  malariæ  authentifié  par  l’examen 
hématologique  de  Pons  à  Briançon,  chez  im  sujet 
ayant  quitté  l’Ouganda  où  il  s’était  infecté 
six  ans  auparavant,  et  n’ayant  jamais  habité 
depuis  que  l’Angleterre  et  les  États-Unis  sans 
réinfection  possible.  Montel  a  rapporté  un  cas 
de  paludisme  chez  un  garçonnet  de  quinze  ans 
revenu  depuis  trois  ans  de  Cochinchine  et  jusque- 
là  en  bonne  santé.  Et  le  professeur  Marchoux  a 
cité  un  cas  intéressant  de  Nocht  :  Une  femme  fit 
en  1927  une  grave  maladie  à  la  suite  de’laquelle 
une  transfusion  fut  nécessaire;  son  fils,  pris  comme 
donneur  de>ang,  avait  contracté  le  paludisme  au 
cours  de  la  guerre  et  n’avait  plus  ressenti  d’at¬ 
teinte  depuis  1919.  Ta  mère  cependant,  à  la  suite 
de  la  transfusion,  contracte  du  paludisme  à  PL  vivax 
après  une'incubation  normale. 

A  la  Société  de  médecine  tropicale  (30  octobre 
1930)  Philippe  Decourt  apporte  l’observation 
d’im  malade  atteint  de  paludisme  en  faisant  son 
service  militaire  et  qui,  revenu  en  France,  présente 
à  l’occasion  d’un  traumatisme  chirurgical  banal, 
neuf  ans  plus  tard,  une  récidive  contrôlée  de  palu¬ 
disme  sans  qu’une  réînfection  ait  été  possible. 
A  la  même  séance  le  professeur  Tanon  rappelait 
un  cas  probant  du  Gallais,  et  Flandin  signa¬ 
lait  un  cas  de  récidive  après  dix-neuf  ans  et  un 
autre  au  bout  de  cinq  ans.  Ue  record  de  latence 
de  l’hématozoaire  (soixante  ans)  a  été  mentionné 
'  par  Rist  et  Boudet  en  1907,  qui  trouvèrent  des 
shizontes  de  Plasmodmm  malariæ  chez  une  fébri¬ 
citante  de  soixante-dix  ans  ayant  quitté  les 
colonies  à  l’âge  de  dix  ans  et  n’ayant  jamais  depuis 
séjourné  dans  des  localités  où  elle  aurait  pu  s’in¬ 
fecter.  Rappelons  aussi,'' d’après  Bonnin  (i),  les 
cas  de  Breinl  après  dix-sept  ans,  de  Baker  après 
quinze  ans,  de  Ruge  après  neuf  ans,  dix  et 
seize  ans.  "V.  Schilling  a  trouvé  des  hématozoaires 
après  huit  ans  par  ponction  médullo-osseuse.  Signa¬ 
lons  enfin  les  cas  de  Plehn  après  six,  dix  et  treize 
ans.  Ziemann  (2)  lui-même  a  .donné  sa  propre 
observation  de  récidive  du  paludisme  præcox 
un  an  et  demi  après  son  retour  du  Cameroun  et 
ensuite  plusieurs  fois  jusqu’en  1924. 

Ainsi,  même  en  Europe,  l’hématozoaire  peut  per- 

(i,)  1,’avetiir  des  paludéens  rapatriés  en  pays  non  impa¬ 
ludé  [(Valette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bordeaux, 
10  avril  I93q).  pans, ce  travail,  le  professeur  Bonnin  admet 
aussi  comme  règle  en  JPrctgce  la  guérison  du  paludisme, 
mais  dans  des  délais  plus'longs  que  ceux  fixés  par  Rieux. 

(e)  Ziemann,  Un  Congrès  internatiqnaj-  dy.  paludisme 
Alger,  1930.  .  ,  ^ 
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sister  dans  l’organisme  et  reprendre  une  activité 
pathogénique.  Bien .  que  le  fait  soit  rarement 
signalé,  il  ne  faut  pas  en_  méconnaître  l’intérêt, 
d’autant  que  beaucoup  d’anciens  coloniaux  ont 
l’habitude  de  se  traiter  pour  le  paludisme  sans 
consulter  le  médecin. 

II.  —  Si  l’on  peut  malgré  tout  admettre  que 
dans  un  climat  favorable,  avec  des  conditions 
économiques  suffisantes,  la  phagoc5d:ose  étant 
active,  la  shizontolyse  énergique,  l’organisme 
arrive  le  plus  souvent,  quoique  non  toujours,  à  se 
débarrasser  complètement  de  ses  hôtes  indésirables, 
dans  les  pays  subtropicaux  (en  Algérie  par 
exemple)  les  faits  se  présentent  différemment.  Ue 
climat  très  irréguUer,  avec  ses  températures 
extrêmes,  est  en  somme  assez  propice  à  la  persis¬ 
tance  de  l’hématozoaire.  Ceux  qui  ne  peuvent  se 
soigner  suffisamment,  ceux  qui  par  négligence 
cessent  de  se  traiterquand  lafièvrenes’ allume  pas; 
s’üs  se  trouvent  dans  des  conditions  d’hygiène  et 
d’alimentation  défectueuses,  ceux-là  peuvent  con¬ 
server  le  germe.  Et  comme  dans  ces  pays  le  nom¬ 
bre  de  paludéens  est  plus  grand  que  celui  que 
l’on  peut  observer  en  France  par  exemple  (où 
l’on  n’a  guère  à  compter  que  sur  des  rapatriés), 
rien  d’étonnant  que  dans  ces  régions  tropicales 
et  subtropicales  une  infection  chronique  puisse 
s’installer  et  s’observer  d’une  façon  plus  fréquente. 
Ici  d’ailleurs  les  réinfections  jouent  un  grand  rôle, 
mais,  d’après  ce  qui  a  été  observé  en  Europe,  elles 
ne  doivent  pas  être  nécessaires  pour  entretenir 
l’infection.  A  notre  avis,  cependant,  le  rôle  des 
réinfections  est  capital,  sans  doute  par  l’apport 
nouveau  de  virus,  ainsi  que  le  pense  Rieux,  mais 
surtout  par  l’atteinte  (profonde  de  l’organisme 
qu’elles  laissent  après  elles.  Il  ne  faut  pas  croire 
que  sans  l’apport  nouveau  de  virus,  l’infection 
disparaîtra  toujours.  Elle  ne  disparaissait  pas  en 
France,  par  exemple  chez  l’amiral  dont  parlait 
Chauffard.  Et  nous  devons  tenir  ici  en  considéra¬ 
tion  l’état  précaire  dans  lequel  on  peut  trouver 
ces  réinfectés  qui,  sans  être  encore  cachectiques, 
finissent  par  présenter  des  dégénérescences  orga¬ 
niques,  et  chez  lesquels  longtemps,  sans  nouvelle 
réinfection,  on  peut  parfois  déceler  l’hémato¬ 
zoaire. 

Ee  pouvoir  phagocytaire  de  ces  sujets,  l’action 
shizontolytique  du  sérum  sont  diminués,  les  sécré¬ 
tions  internes  du  foie  et  de  la  rate  qui  tonifient 
l’organisme  sont  altérées.  Et  l’iirfection  ne  peut 
être  que  très  lente  à  disparaître,  surtout  en  l'ab¬ 
sence  de  thérapeutique  et  d’hygiène  appropriée. 

Arrivetait-Qn  par  des  méthodes  antilaryaires 
à  supprimer  toutes  les  infections  comme  FoUet, 
Catanéi,  Giraud  l’ont  fait  dans  un  ksour  du  Sahara 
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septentrional  (i),  il  est  à  prévoir  que  certains  sujets 
précédemment  infectés  pourraient  présenter  en¬ 
core  du  paludisme  chronique.  Il  faut  tenir  compte 
des  conditions  de  vie,  d’occupations,  de  race, 
d’acclimation,  et,  dansde  Tell,  beaucoup  de  .sujets 
n’ont  pas  encore  acquis  l’acclimatation  de  cer¬ 
tains  autochtones  du  Sud.  Et  si  certains  conser¬ 
vent  le  germe  sans  manifestations,  chez  d’autres 
réquihbre  entre  la  défense  de  l’organisme  et  le 
parasite  peut  être  rompu  en  faveur  de  l’infection. 

Il  est  bien  adûiis  depuis  longtemps  ici  que,  même 
sans  réinfection,  certains  sujets  ne  guérissent  qu’en 
se  rendant  dans  un  climat  meilleur,  en  France 
par  exemple. 

Ainsi  nous  pensons  que  les  réinoculations  ne  sont 
pas  indispensables  pour  entretenir  le  paludisme 
chronique,  mais  nous  reconnaissons  cependant 
toute  leur  importance. 

E’évolution  du  paludisme  chronique,  d’ailleurs, 
pourra  varier  suivant  le  type  de  parasite  préino¬ 
culé.  Ee  nouvel  hématozoaire  envahisseur  peut 
appartenir  à  la  variété  dont  le  sujet  avait  déjà  été 
atteint.  Tes  phénomènes  aigus  pourront  être 
atténués  par  rapport  à  ceux  de  la  première  ino¬ 
culation  ;  mais  néanmoins  la  tendance  à  la  réci¬ 
dive  s’accentue.  Si  le  parasite  de  nouvelle  inocu¬ 
lation  est  d’une  variété  différente  de  celle  qui  per- . 
sistait,  ce  nouveau  parasite  trouve  un  terrain 
sans  aucune  immunisation,  son  évolution  n’est 
nullement  inhibée.  Eorsqu’il  a  épuisé  sa  viru¬ 
lence  primitive,  le  premier  hôte  reprend  son  action 
sur  le  terrain  affaibli.  Et  dans  ces  conditions 
l’organisme  du  malade  s’altère  progressivement. 
Tes  deux  variétés  de  parasites  apparaissent  suc¬ 
cessivement  dans  la  circulation  sanguine.  Dans 
certains  cas,  les  deux  variétés  de  parasites  évoluent 
en  même  temps  dans  la  circulation  générale.  Des 
manifestations  observées  alors  sont  généralement 
sévères,  et  même  si  une  infèction  nouvelle  ne  se 
produit  pas,  le  makde  est  infecté  pour  longtemps. 
D’infection  mixte  nous  apparaît  donc  comme  une 
cause  prédisposante  du  paludisme  chronique. 

Même  sans  infection  mixte,  la  variété  du  para¬ 
site  en  cause  a  son  intérêt  dans  l’étude  de  l’évolu¬ 
tion  du  paludisme  chronique.  D’après  Ascoli  (2), 
pour  les  formes  bénignes  de  la  malaria  plusieurs 
atteintes  sont  nécessaires  pour  que  la  maladie 
puisse  parvenir  à  l’état  chronique.  Mais  pour  la 
tierce  maUgne,  une  seule  atteinte  pourrait  suffire 
en  raison  de  l’action  intense  du.  PI.  prcecox  sur 
les  viscères.  Da  plupart  des  auteurs  toutefois 

(1)  Soc.  de  pathologie  exotique,  1928. 

(2)  V.  Ascoli,  I,a  malaria  cronica.  Conférence  au  cours 
médical  de  perfectionnement  de  Carlsbad  [Revista  di  mala- 
riologia,  1926). 
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s’accordent  à  dire  que  le  paludisme  chronique 
est  dû  le  plus  souvent  au  PI.  vivax  ou  plasmodium 
malarisé.  Il  n’est  pas  impossible  que  cette  opinion 
soit  sujette  à  ievision.l,ePl.pmcox  cantonnédans 
les  viscères  pourrait  échappér  à  l’examen  du  sang 
périphérique.  Get  hématozoaire  est  plus  un  para¬ 
site  des  capillaires  profonds  que  des  vaisseaux 
périphériques.  Da  ponction  de  la  rate,  de  la  moelle 
osseuse  a  été  peu  pratiquée. 

Quant  à  la  question  de  la  quino-résistance,  elle 
n’est  pas  à  écarter  sans  plus  de  façon  à  l’exemple 
de  Rieux  qui  écrit  :  «  A  notre  avis,  il  n’y  a  pas  de 
quino-résistance.  » 

Nous  admettons  nous  aussi  qu’une  adminis¬ 
tration  rationnelle  de  la  quinine  diminuerait 
le  nombre  des  quino-résistances.  Mais,  qu’on  le 
veuille  ou  non,  souvent  la  quinine  est  mal 
administrée.  Ne  savons-nous  pas  d’ailleurs  que  la 
quinine  est  fort  peu  active  sur  les  gamètes  ? 
Nous  savons  aussi  que  dans  les  fièvres  de  première 
invasion  subcontinues  la  quinine  n’agit  qu’au  bout 
de  dix  à  douze  jours  ;  jusqu’à  ce  moment  l’orga¬ 
nisme  n’a  pas  encore  sécrété  certains  éléments 
qui  secondent  l’action  de  la  drogue  chimique. 

Tous  les  organismes  sont-ils  également  capables 
de  fournir  un  apport  suffisant  pour  que  la  quinine 
puisse  agir?  Et,  selon  une  loi  biologique  connue, 
ne  peut-on  pas  concevoir  des  races  sélectionnées 
plus  ou  moins  résistantes  ?  C’est  ce  qu’admet 
Ziemann  (i),  qui  d’aUleurs  pense  que  la  guérison 
du  paludisme  en  Europe  est  la  règle  au  bout  de 
quelques  années  (mais  dans  un  temps  plus  long 
que  l’indique  Rieux).  Ziemann  reconnaît  trois 
variétés  de  quino-résistance  :  1°  celle  des  para¬ 
sites  qui  ont  une  prédilection  pour  certains 
territoires  capillaires  profonds  dans  lesquels  ils 
sont  peu  atteints  par  la  quinine  ; 

2°  Celle  que  présentent  d’une  façon  spéciale 
et  primitive  certaines  races  d’hématozoaires  obser¬ 
vées  par  exemple  dans  le  Brésü  ;  et  aussi  celles 
que  présentent  certaines  races  contre  lesquelles  on 
a  employé  de  trop  faibles  doses  de  quinine  ; 

3°  Celle  qui  provient  d’un  défaut  de  pouvoir 
d’immunité  ;  c’est  celle  que  nous  signalions  tout 
à  l’heure. 

Nous  nous  rappelons  encore  les  malades  évacués 
des  Dardanelles  et  de  Salonique,  ceux  de  la  re¬ 
traite  de  Serbie,  dans  un  état  général  lamentable, 
et  chez  lesquels  la  quinine  agissait  difficilement. 
Par  la  suite,  les  conditions  générales  étant  amé¬ 
liorées,  la  quinine  pouvait  mieux  agir.  Nous  re¬ 
trouvons  une  fois  de  plus  l’influence  de  la  misère 
physiologique  et  de.  certaines  altérations  orga- 

(3)  Ziemann,  Beitrag  zur  Frage  der  sogeii2iimteu  Kriegs- 
malaria  {Congrès  international  du  paludisme,  Alger,  1930) 
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niques  comme  cause  de  persistance  du  paludisme. 
Et  parfois  même,  si  la  quinine  coupe  les  accès, 
elle  n’arrive  pas  toujours  à  anéantir  complète¬ 
ment  lei  parasites.  On  peut,  avec  V.  Ascoli  (i), 
concevoir  que  dans  ces  cas  il  existe  une  immunisa¬ 
tion  limitée  et  variable  de  l’organisme  contre  le 
parasite  et  du  parasite  contre  la  quinine.  Ainsi  se 
trouve  réalisée  l’une  des  bases  du  paludisme  chro¬ 
nique.  On  comprend  alors  les  troubles  légers, 
oscillants,  s’atténuant  puis  se  reproduisant  faci¬ 
lement  que  présentent  certains  malades. 

III.  —  Mais  reprenons  l’argumentation  du  pro¬ 
fesseur  Rieux.  Tout  en  admettant  l’existence  du 
paludisme  chronique  lié  aux  réinfections  succes¬ 
sives,  Rieux  s’efforce  d’écarter  de  ce  cadre  certains 
syndromes  qu’on  y  rattache  souvent  ;  on  sent 
une  tendance  à  oublier  en  quelque  sorte  l’étiolo¬ 
gie  palustre,  l’auteur  d’après  ses  observations  ne 
la  jugeant  sincèrement  pas  prépondérante.  Pas¬ 
sant  successivement  en  revue  les  localisations 
possibles  sur  differents  organes  et  systèmes, 
Rieux  finit  par  écrire  :  «  E’étiologie  comme  la  pa¬ 
thogénie  restent  incertaines,  et  c’est  plus  par 
ignorance  et  pour  les  besoins  de  l'esprit  qu’on  a 
fait  ce  rattachement.  »  Nul  doute,  à  notre  avis, 
que  certains  états  soient  faussement  rattachés 
au  paludisme.  Mais  il  ne  faut  pas  cependant 
écarter  d’emblée  l’étiologie  palustre  de  tout  cas 
observé.  Ee  faisant,  on  pourrait  ensuite  écrire 
trop  facilement  :  «  Combien  sont  rares  les  mani¬ 
festations  lointaines  de  cette  infection  !  »  On 
aura  préalablement  vidé  de  sa  substance  le 
cadre  du  paludisme  chronique. 

.Sans  discuter. tout  l’exposé  de  Rieux,  prenons 
deux  exemples.  Ee  professeur  Rieux  écrit  :  «  Ee 
IDaludisme  a  été  accusé  de  provoquer  l’aortite, 
l’anévrysme.  Mais  actuellement  de  longs  déve¬ 
loppements  sont-ils  nécessaires  pour  faire  admettre 
que  ces  affections  reviennent  pour  ainsi  dire  de 
droit  à  la  syphilis?  »  Tous  les  praticiens  d’Algérie 
ont  eu  l’occasion  d’observer  ces  dystrophies  vas¬ 
culaires  chez  des  sujets  exempts  de  syphilis.  Pas 
d’antécédents  connus,  Wassermann  réjrété  après 
réactivation  toujours  négatif.  Nous  avons  eu  nous- 
même  l’occasion  d’observer  un  cas  d’aortite  ;  le 
sujet  depuis  sa  naissance  habitait  une  région  pa¬ 
lustre.  Allons-nous  rejeter  le  rôle  de  l’impaludation 
avec  de  fréquents  accès  depuis  près  d’un  demi- 
siècle  pour  faire  rentrer  cet  état  dans  le  cadre 
des  manifestations  de  la  syphiUs  dont  on  ne  trouve 
pas  de  traces?  Pour  nous,  l’aortite  palustre,  bien 
étudiée  par  l’École  d’Alger  (Dumolard,  Aubry,  Ben- 

(i)  V.  Ascoli,  loco  citaio. 


hainou)  {2),  a  sa  place  en  pathologie,  et  après  plus 
de  vingt  ans  d’observation  dans  ce  pays  nous  n’hé¬ 
sitons  pas  à  l'accepter.  En  ce  qui  concerne  le 
paludisme  pulmonaire  chronique,  Rieux  écrit  : 

«  Ea  pneumonie  chronique  est  davantage  tenue, 
par  Eaveran  entre  autres,  comme  de  nature  palu¬ 
déenne.  Mais  il  y  a  lieu  de  penser  que  nombre  de 
cas  signalés  sont  de  l’ordre  de  la  dilatation  bron¬ 
chique  et  ressortissent  logiquement  à  la  syphi¬ 
lis  I)  (3) .  Sans  doute  il  ne  faut  pas  oublier  le  rôle 
de  la  syphilis  ;  mais  faisons  observer  qu’ici,  Rieux 
rejette  l’autorité  de  Eaveran;  d’autre  part,  il  s’ap¬ 
puie  sur  l’autorité  du  maître  pour  exiger  la  cons¬ 
tatation  de  l’hématozoaire  dans  le  sang  péri¬ 
phérique  avant  d’affirmer  le  paludisme  chronique. 
Rien  ne  prouve  que  Eaveran  n’aurait  pas  mo¬ 
difié  un  jour  son  opinion  à  ce  sujet. 

Examinons  maintenant  la  doctrine  du  profes¬ 
seur  Rieux. 

IV.  —  «  Qui  dit  paludisme,  dit  infection  san¬ 
guine,  et  plus  exactement  encore  parasitisme  du 
globule  rouge  par  l’hématozoaire  de  Eaveran. 
Ea  présence  du  plasmodium  est  constante  dans  le 
sang  périphérique,  quand  on  a  affaire  au  palu¬ 
disme  en  activité.  Ee  plasmodium  est  un  parasite 
strict  du  globule  rouge.  Rien  n’autorise  à  penser 
.qu’il  puisse  vivre  et  se  multiplier  en  dehors  de  lui.  » 
En  somme,  plus  d’hématozoaire  dans  le  sang  péri¬ 
phérique,  plus  de  paludisme.  Mais  doit-on  accepter 
simplement  ces  aphorismes  que  l’on  pose  à  la  base 
de  la  thèse?  Justement  iie  restent-ils  pas  à  dé¬ 
montrer  ?  Et  en  admettant  que  ces  assertions  ' 
cadrent  toutes  avec  ce  que  l’on  a  constaté  en 
biologie  palustre,  devons-nous  limiter  la  vérité  à 
notre  horizon  d’aujourd’hui  ? 

Certains  travaux  de  l’Ecole  d’Alger  nous  ou¬ 
vrent  des  horizons  plus  vastes.  Nous  voulons 
parler  des  observations  du  paludisme  congéni¬ 
tal  (4).  Nous  devons  toutefois  rappeler  à  ce  sujet 
que  le  professeur  Blacklock  ^e  Eiverpool)  exige 
que  les  parasites  soient  trouvés  de  suite  après  la 

(2)  Revue  médicale  d'Alger,  dÈceinbrc  1913  et  Congrès  du 
paludisme,  Alger,  1930. 

(3)  Ou  sait  combien  les  paludéens  sont  sensibles  aux  infec¬ 
tions  pulmonaires  (aiguës ou  chroniques),  et  l’on  peut  penser 
que  le  terrain  palustre  favorise  la  pneumonie  chronique. 
Quant  à  l’action  propre  de  l’hématozoaire  sur  le  poumon, 
nous  renvoyons  à  l’article  de  A.  Tardieu  :  Pneumopathie 
et  malaria  (in  Revue  coloniale  de  médecine  et  '  de  chirurgie, 

15  octobre  1929).  Voy.  aussi  un  article  paru  depuis  notre 
communication  :  Bronclio-pneumopathies  ]5aludéeuues,  par 
Mouradian  {Paris  médical,  23  avril  1932).  Einflucnce  du 
paludisme  chronique  sur  divers  organes  (foie,  reins,  etc.) 
est  également  indiscutable.  —  M.  I,éger,  Congrès  de  médecine, 
Bordeaux,  1923. 

(4)  Baffon  et  Fulconis,  Congrès  international  du  palu¬ 
disme,  Alger,  1930. 
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naissance  ou,  s’il  s’écoule  un  certain  délai  consé¬ 
cutif  à  la  naissance,  il  faut  exclure  la  possibilité 
d’une  infection  accidentelle  par  une  érosion  du 
placenta  ou  du  cordon.  Si  les  observations  de 
l’École  d’Alger,  comme  il  paraît,  répondent  bien 
à  ces  données,  elles  posent  le  problème  des  formes 
filtrantes  de  l’hématozoaire  ou  de  formes  diffé¬ 
rentes  de  celles  connues.  Ce  problème  ne  sera 
résolu  par  la  négative  qu’ après  de  nombreuses 
et  vaines  tentatives  de  transmission  expérimen¬ 
tale  de  la  malaria  en  partant  de  sang  paludéen 
citraté  filtré. 

Mais  gardons-nous  d’argumenter  avec  des  hypo¬ 
thèses  hasardées,  revenons'  vite  aux  faits  connus 
et  voyons  s’ils  cadrent  avec  ce  qu’exige  Rieux 
pour  permettre  d’affirmer  le  paludisme  chronique. 

ly’examen  des  faits  nous  autorise  à  faire  des 
réserves  en  face  de  l’affirmation:  «  Si  on  ne  trouve 
pas  d’hématozoaire  dans  le  sang,  il  ne  s’agit  pas 
de  paludisme  ».  Ét  d’abord  tous  les  praticiens  du 
microscope  savent  combien  dans  certains  cas  il 
peut  être  difficile  de  trouver  l’hématozoaire  même 
en  période  fébrile,  même  sans  administration 
préalable  de  quinine.  On  connaît  d’autre  part 
dans  l’infection  à  præcox  ces  formes  très  petites 
—  certaines  rappelant  l’anaplasmose  —  parfois 
difficiles  à  identifier.  Et  si  la  quinine  a  été  admi¬ 
nistrée  parfois  d’une  façon  insuffisante,  la  fièvre 
peut  subsister  sans  qu’on  réussisse  à  trouver  l’hé¬ 
matozoaire  dans  le  sang  périphérique  ;  a-t-il  donc 
disparu  ou  ne  se  cache-t-il  pas  à  nos  yeux  ?  Rap¬ 
pelons  aussi  ces  cas  d’accès  pernicieux  où  le  para¬ 
site  est  très  rare  dans  la  circulation  périphérique 
et  fourmille  dans  les  organes  profonds  (i).  Rap¬ 
pelons  entre  autres  ce  cas  de  paludisme  pernicieux 
mortel  observé  par  Gaillard,  Cawadias  et  Brunipt 
(Soc.  méd.  hôp.  Paris,  6  mars  1906)  où  la  quinine 
avait  fait  disparaître  complètement  les  parasites 
du  sang  périphérique,  alors  que  les  capillaires  du 
cerveau  en  étaient  remplis. 

Citons  les  constatations  de  Dumolard,  Aubry, 
Thiodet  qui  ont  pu  trouver  l’hématozoaire  dans 
des  frottis  de  suc  de  ponction  splénique,  alors 
que  le  parasite  n’avait  pu  être  trouvé  dans  le 
sang  périphérique  (2).  Il  y  a,  en  matière  de  palu¬ 
disme  chronique,  une  notion  qui  nous  paraît 
capitale:  c’est.la  possibilité  de  la  localisation  de 
l’hématozoaire  dans  un"  territoire  sanguin  parti¬ 
culier,  la  circtdation  générale  ne  montrant  que 
peu  d’éléments  infectieux.  Au  cours  du  palu¬ 
disme  aigu,  on  connaît  la  rareté  des  formes  de 

(1)  Notre  collègue  le  Df  G.  Guibon  a  observé  un  cas  ana¬ 
logue  à  l’hôpital  de  Constantine. 

(2)  Nous  avons  nous-mème  observé  xm  cas  analogue  depuis 
la  présente  communication. 


division  du  (præcox  dans  la  circulation  périphé¬ 
rique.  Et  dans  ces  paludismes  anciens  où  le  plus 
souvent  on  ne  trouve,  pour  toutes  les  variétés 
d’hématozoaires,  que  de  rares  shizontes  dans  le 
sang  périphérique,  les  formes  de  division  ne  se 
produisent-elles  pas  dans  la  profondeur  des  vis¬ 
cères,  rate,  moelle,  cerveau?  Rappelons  aussi  les 
constatations  de  Blacklock  et  de  Gordon  (3) 
dans  lesquels  des  frottis  de  la  face  maternelle 
du  placenta  montrent  de  nombreux  hémato¬ 
zoaires,  alors  qu’on  n’en  trouve  aucun  dans  la 
circulation  périphérique  de  la  mère.  Dans  155  cas, 
55  fois  les  frottis  de  placenta  étaient  positifs,  alors 
que  10  fois  seulement  on  trouvait  en  même  temps 
de  l’hématozoaire  dans  le  sang  périphérique.  On 
peut  même  envisager  que  la  pratique  de  cette 
double  recherche  doit  être  érigée  en  méthode 
courante,  le  cas  échéant.  Clarke  (4)  avait  fait  des 
constatations  analogues.  Il  y  a  un  splanchnotro¬ 
pisme  des  hématies  infectées. 

Faut-il  aussi  rejeter  toute  possibilité  de  péné¬ 
tration  du  parasite  dans  les  tissus  ?  De  globule 
rouge  est-il  l’hôte  indispensable  ?  Il  ne  nous  paraît 
pas  que  des  recherches  à  ce  sujet  soient  inutiles. 
Souvenons-nous  que  chez  le  moustique,  l'héma¬ 
tozoaire,  avec  des  formes  spéciales,  ü  est  vrai, 
n’est  pas  un  parasite  globulaire.  Ne  devons-nous 
pas  aussi  chercher  à  contrôler  et  à  étendre  les 
recherches  de  Gaskell  que  cite  Manson  Bahr 
dans  la  dernière  édition  du  Traité  des  maladies 
tropicales  ?  Gaskell  aurait  observé  la  présence 
du  parasite  du  PI.  præcox  dans  l’intérieur  des 
cellules  cardiaques. 

D’après  ce  qui  précède,  c’est  trop  demander  que 
d’exiger  dans  tous  les  cas  de  paludisme  chronique 
la  constatation  de  l’hématozoaire  dans  le  sang 
périphérique;  à  la  vérité,  chez  des  malades  à  séro¬ 
logie  positive,  nous  avons  pu,  après  de  longues 
recherches,  trouver  de  rares  hématozoaires  : 
après  dix  recherches  quotidiennes  dans  un  cas, 
après  quinze  recherches  dans  un  autre.  Dans 
d’autres  cas  nous  n’avons  pu  trouver  de  parasites 
sur  frottis.  Mais  combien  aléatoire  serait  vraiment 
la  méthode  des  frottis  de  sang  pour  trancher  le 
diagnostic  I^Rappelons  l’un  des  cas  observés  par 
Folley,  Catanéi  et  Giraud  (Soc.  pathologie  exo¬ 
tique,  1928  p.  865).  Il  s’agit  d’un  enfant  observé 
quotidiennement,  n’ayant  pu  être  réinfecté.  Il 
fallut  410  examens  pour  trouver  l’hématozoaire 
sur  les  frottis.  Sera-t-on  tenu  de  faire  des  centeines 
d’examens  avant  de  pouvoir  prononcer  le  mot 
de  paludisme  chronique?  Nous  rappellerons  enfin 

(3  et  4)  Cités  par  Thomson  et  Robertson,  Protozolcgy, 
édité  ehez  Baillière-Teadal,  Rondres,  1929,  et  par  M.  Réger 
dans  Traite  du  sang  de  Gilbert  et  Weinberg,  1932. 
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les  observations  bien  typiques  de  Chevalier 
{Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  i8  octobre  1929) .  «  lors¬ 
qu’un  sujet  aété  réimpaludé,  les  accès  peuvent  ne 
pas  se  déclarer,  ou  disparaître  après  quatre  ou 
cinq  jours.  Néanmoins  le  sang  contient  des  héma¬ 
tozoaires  ;  on  ne  les  trouve  pas  toujours  au  mi¬ 
croscope.  Mais  on  peut  en  démontrer  l’existence 
en  inoculant  ce  sang  à  un  sujet  neuf.  »  On  avouera 
que  la  méthode  ne  peut  se  généraliser.  Pour 
toutes  les  raisons  qui  précèdent,  nous  ne  pouvons 
être  d’accord  avec  le  professeur  Rieux,  quand  il 
écrit  :  «  Ra  notion  du  paludisme  vrai  est  liée 
nécessairement  à  la  constatation  de  l’hémato¬ 
zoaire  dans  le  sang  du  paludéen.  » 

V.  —  Nous  sommes  ainsi  amené  à  envisager 
les  méthodes  que  l’on  pourrait  employer  pour  le 
diagnostic  du  paludisme  chronique.  Au  point  de 
vue  laboratoire,  nous  pratiquerons  sans  doute  des 
frottis  avec  gouttes  épaisses,  au  •  besoin  répétés, 
de  sang  périphérique.  Si  l’hématozoaire  est 
absent^  nous  étudierons  l’équilibre  leucocytaire, 
dont  l’intérêt  est  considérable.  Mais  si  nous  ne 
constatons  pas  de  mononucléose  avec  augmen¬ 
tation  des  grands  mononucléaires,  avec  ou  sans 
inclusions  mélaniques,  nous  ne  nous  croirons  pas 
autorisé  à  rejeter  l’hypothèse  de  paludisme.  Une 
légère  polynucléose  n’exclut  pas  la  malaria. 
Nous  conseillons  à  ce  sujet  la  lecture  des  obser¬ 
vations  de  Bonnet  (deConstantine)  communiquées 
au  Congrès  du  paludisme  (1930).  La  malaria- 
floculation  apportera  un  appoint  précieux  dans 
la  discussion  du  diagnostic.  Rieux  écrit  :  «  La 
malariafloculation  devient  négative  après  ces¬ 
sation  des  accidents  aigus.  »  Nous  n’acceptons  pas 
ce  point  de  vue.  La  malariafloculation  est  au 
contraire  un  signe  des  plus  fréquents  4u  paludisme 
chronique  actif.  Comme  nous  l’avons  déjà  Indiqué 
{Congrès  pour  l’avancement  des  sciences,  1930), 
elle  est  souvent  massive  et  accompagnée  fréquem¬ 
ment  de  surfloculance.  Elle  doit  être  pratiquée 
à  plusieurs  reprises,  car  elle  subit  des  oscillations 
traduisant  un  processus  variable  dans  son  acti¬ 
vité.  Ces  oscillations  sérologiques  complètent  ou 
remplacent  totalement  les  oscillations  fébriles. 
Mais  nous  devons  faire  quelques  remarques 
pour  éviter  des  interprétations  dangereuses  de 
la  malariafloculation.  Tout  malade  présentant 
une  sérologie  palustre  positive  est,  d’après  nous, 
atteint  de  paludisme  actif,  bien  ou  mal  sup¬ 
porté.  Il  peut  se  faire  que  le  malade  ne  soit  pas 
incommodé  par  son  infection  palustre  et  que  l’affec¬ 
tion  pour  laquelle  il  consulte  le  médecin  soit  tout 
à  fait  différente.  Les  prémunis  peuvent  d’ail¬ 
leurs  présenter  une  séro-réaction  palustre  posi¬ 
tive  (Vialatte  et  Remontet).  Mais  la  tolérance, 
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la  prémunition  peuvent  s’affaiblir.  Selon  les 
doctrines  de  l’Institut  Pasteur  d’Alger,  cette  pré- 
munition  plus  ovr  moins  efficace  est  liée  à  la,  pré¬ 
sence  de  germes  vivants  dans  l’organisme.  Ceux-ci 
sans  doute  donnent  lieu  à  la  production  d’anti- 
Cfjrps  qui  gênent  une  surinfection.  L"ne  malaria¬ 
floculation  doit  donc  être  interprétée.  Mais  rete¬ 
nons  que  chez  des  sujets  traités  et  guéris  elle 
devient  négative.  D’ailleurs  on  sait  que  la  consta¬ 
tation  de  l’hématozoaire,  chez  les  nègres  en  irarti- 
culier,  peut  démontrer  plutôt  un  simple  parasi¬ 
tisme  qu’une  véritable  infection.  Le  fait  peut 
s’observer  dans  la  race  blanche.  CEchleker  (i) 
en  1920  rapporte  le  cas  de  transmission  du  palu¬ 
disme  par  transfusion  à  un  malade  du  sang  d’un 
donneur  qui  ne  se  souvient  pas  avoir  eu  de  signes 
de  paludisme  (2).  Rappelons  les  faits  d’attaques 
5ë*  paludisme  pernicieux  survenant  brusquement 
après  une  fracture  ou  un  accouchement  chez  des 
sujets  jusque-là  en  pleine  santé.  Ainsi  s’expli¬ 
quent  certaines  réactions  sérologiques  chez  des 
sujets  n’ayant  pas  apparemment  d'antécédents 
paludéens.  C’est  pourquoi,  à  notre  point  de  vue,  la 
question  du  paludisme  chronique  est  avant  tout 
un  problème  d’ordre  clinique,  comme  le  soutenait 
déjà  le  professeur  Aubry  au  Congrès  d’Alger 
(1930).  C’est  par  l’étude  clinique  d’un  cas  comparé 
aux  données  de  la  cytologie,  de  la  parasitologie, 
de  la  sérologie  qu’on  arrivera  à  poser  un  diagnos¬ 
tic.  On  ne  devra  pas  oublier  les  services  précieux 
que  peuvent  rendre  d’autres  méthodes  familières 
à  l’École  d’Alger  :  ponction  de  rate,  étude  de  la 
bilirubinémie,  de  la  chasse  splénique  provoquée 
par  l’adrénaline  (Benhamou).  Signalons  en  outre 
l’étude  de  la  sédimentation  globulaire.  Malgré 
son  défaut  de  spécificité,  elle  nous  a  donné  des 
résultats  intéressants.  Elle  est  fréquemment  accé¬ 
lérée  dans  le  paludisme  actif.  Enfin  nous  pensons 
que  l’épreuve  thérapeutique  a  sa  valeur  si  elle 
est  pratiquée  non  avec  une  sorte  d’automatisme, 
mais  avec  un  esprit  critique.  Rieux  tend  à  ad¬ 
mettre  sa  valeur,  quand  ils’agit  deramibiase.  Pour¬ 
quoi  rejeter  cette  donnée  pour  le  paludisme?  (3) 
Sans  être  un  critère  absolu,  elle  est  utilisable. 
Si  un  état  pathologique  (état  nerveux  par  exem¬ 
ple)  qui  a  résisté  à  toutes  les  médications  cède  à  la 
quinine,  et  si  en  même  temps  la  séro-réaction  qui 

_  (i)  QÎCHLEKER,  cité  par  Thomson  et  Robertson,  Proto- 
zoology.' 

(2)  Depuis  notre  communication,  Nobécourt  et  Diège 
{Revue  coloniale  de  médecine  et  de  chirurgie,  avril  1932)  ont 
publié  deux  cas  analogues.  De  donneur  commun  à  ces  deux  cas 
avait  vécu  en  pays  palustre,  n’avait  jamais  eu  d’accès  ; 
la  reclierclie  de  J’iiématozoaire  dans  le  sang  était  négative, 
mais  la  malariafloculation  était  très  positive  •  (Marchoux). 

(3)  Rieux,  Journal  des  sciences  médicales  de  Lille, 
1929  :  Des  méfaits  de  l’amibiase. 
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était  positive  disparaît,  rejettera-t-on  le  dia¬ 
gnostic  de  paludisme  parce  que  l’hématozoaire 
n’a  pu  être  considéré  dans  le  sang  périphérique  ? 

En  somme,  le  clinicien  ayant  d’une  part  cons¬ 
taté  des  signes  d’un  état  j3_athologique,  ayant 
d’autre  part  des  données  qui  attestent  une  acti¬ 
vité  palustre,  le  clinicien  se  demandera  si  l’état 
pathologique  n’a  pas  une  autre  explication  qu’il 
s’efforcera  de  mettre  en  évidence.  Si  tous  ces 
efforts  n’éclaircissent  pas  l’étiologie  du  cas,  si 
l’intervention  d’un  autre  facteur  morbide  n’est 
pas  constatée,  le  diagnostic  du  paludisme  chro¬ 
nique  est  plausible  et  l’épreuve  thérapeutique 
viendra  apporter  une  confirmation. 

VI.  —  Ce  qui  précède  nous  amène  à  exprimer 
quelques  déductions  concernant  le  traitement  du 
paludisme  chronique.  Si  la  quinine  reste  la  base 
du  traitement,  son  administration  doit  être  faite 
d’une  façon  méthodique  et  non  irrégulière.  En 
outre,  bien  que  la  quino-résistance  soit  beaucoup 
plus  rare  qu’on  l’ait  pensé,  il  peut  être  utile  d’aug¬ 
menter  les  doses,  de  varier  les  modes  d’adminis¬ 
tration  et  surtout,  d’après  V.  Ascoli,  de  changer 
de  variété  de  sel  de  quinine  employé,  la  résis¬ 
tance  de  l’hématozoaire  à  un  sel  ne  s’étendant 
pas  à  tous  les  autres  sels  de  quinine.  E’action  de 
la  quinine  toutefois  peut  être  incomplète,  surtout 
en  présence  de  gamètes.  Ea  plasmochine  est  à 
utiliser  ;  elle  nous  a  rendu  des  services  remar¬ 
quables  dans  un  cas  où  la  quinine  n’était  pas 
tolérée  (i) .  Ea  quinoplasmine  nous  a  paru  avoir  un 
réel  effet  supérieur  à  celui  de  ses  composants 
(quinine  et  plasmochine).  Que  l’on  admette  ou 
non  la  parthénogenèse  des  gamètes,  la  quinoplas¬ 
mine  nous  paraît  digne  de  figurer  dans  la  théra¬ 
peutique  du  paludisme  chronique.  Son  action  sur 
les  gamètes  de  præcox  en  particulier  est  remar¬ 
quable.  Ees  arsenicaux,  facilitant  une  meilleure 
utilisation  hémopoiétique  des  débris  globulaires 
et  pouvant  être  parasiticides,  rendront  des  services. 
Ee  cacodylate  de  soude  à  haute  dose  selon  la  mé¬ 
thode  de  Carnot-Ravaut,  l’arrhénal,  l’acétylarsan 
sont  à  recommander.  Ee  quinostovarsol  est  égale¬ 
ment  à  signaler,  mais  nous  avons  observé  quelques 
cas  d’intolérance  absolue,  nous  paraissant  plus  fré¬ 
quents  qu’avec  la  quinoplasmine.  Il  s’agit  dans 
ces  cas  de  sujets  hépatiques.  Nous  pensons  d’ail¬ 
leurs  que  le  traitement  du  paludisme  chronique 
implique  toujours  l’opothérapie.  Si  l’on  n’aide  pas 
l’organisme  affaibU  par  certaines  déficiences  orga¬ 
niques,  la  thérapeutique  chimique  aura  beaucoup 
moins  d’effet.  E’opothérapie  polyvalente,  hépa¬ 
tique,  splénique,  médullaire,  devra  largement  être 

(i)  Cas  observé  avec  le  D'  I,iaBre. 
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utilisée  ;  on  y  joindra,  si  besoin,  les  extraits  surré¬ 
naux  et  divers  toniques  généraux.  Ee  sujet  natu¬ 
rellement  cherchera  à  éviter  les  réinfections  et, 
s’il  le  peut,  se  rendra  dans  un  climat  favorable 
où  il  pourra  profiter  de  certaines  ressources  hj-dro- 
minérales.  Ea  malariafloculation  répétée  cons¬ 
tituera  un  précieux  contrôle  de  l’efficacité  du  trai¬ 
tement.  Si  les  résultats  reportés  sur  un  graphique 
donnent  l’aspect  de  ce  que  Vernes  en  syphili- 
métrie  a  appelé  courbe  en  hamac,  c’est-à-dire 
augmentation  de  l’intensité  de  la  réaction  après 
atténuation,  il  faut  insister  sur  le  traitement,  mo¬ 
difier  les  doses,  varier  la  médication. 

En  utilisant  tous  les  moyens  que  nous  venons 
de  signaler,  on  arrivera  le  plus  souvent,  dans  un 
délai  plus  ou  moins  long,  à  obtenir  une  guérison 
définitive. 

Conclusions.  —  1°  Ee  professeur  Rieux  a  eu 
le  mérite  d’inaugurer  une  puissante  réaction 
contre  l’abus  des  termes  de  paludisme  et  de  palu¬ 
disme  chronique,  employés  depuis  la  guerre  pour 
des  affections  toutes  différentes  du  paludisme. 
Ees  données  du  professeur  Rieux  répondent  en 
général  à  ce  que  l’on  observe  en  France  et  en  Eu¬ 
rope.  En  Algérie,  les  conditions  sont  différentes. 
Ce  qui  est  rare  en  France  peut  être  plus  fréquent 
en  Afrique,  région  malarique. 

20  Ees  infections  successives,  surtout  les  infec¬ 
tions  mixtes,  constituent  une  cause  importante 
de  paludisme  chronique. 

3<’  Ee  paludisme  chronique  une  fois  créé  peut, 
dans  certains  cas,  persister  longtemps  sans  réin¬ 
fection,  si  un  traitement  rationnel  n’est  pas  mis 
en  pratique.  Ees  altérations  viscérales,  l’état 
général  du  sujet  jouent  un  grand  rôle  dans  cette 
persistance. 

4°  E’hématozoaire  est  sans  doute  à  la  base  du 
paludisme  chronique.  Mais,  présent  dans  l’orga¬ 
nisme,  il  n’est  pas  toujours  apparent  dans  la  cir¬ 
culation  périphérique.  Ea  notion  de  localisation 
parasitaire  dans  un  territoire  vasculaire  est  essen¬ 
tielle.  Il  y  a  un  splanchnotropisme  de  certaines 
hématies  parasitées. 

50  Ees  méthodes  de  recherche  du  parasite 
sur  frottis  de  sang  périphérique  sont  sujettes  à  trop 
d’échecs  pour  que  la  constatation  de  l’hémato¬ 
zoaire  sur  ces  frottis  soit  considérée  comme 
test  exclusif  et  seul  valable  du  paludisme  chro¬ 
nique. 

6°  E’agent  du  paludisme  pouvant  être  toléré 
par  l’organisme,  le  diagnostic  du  paludisme  chro¬ 
nique  est  avant  tout  un  problème  clinique. 

Envisagées  avec  un  esprit  critique,  toutes  les 
données  utilisables  seront  pesées  et  appréciées 
par  le  clinicien.  Ea  sérofloculation  positive  jointe 
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à  l’épreuve  thérapeutique  a  une  grande  valeur, 
7°  he  traitement  du  paludisme  chronique 
contrôlé  par  la  malarialloculation  doit  comporter 
non  seulement  une  médication  chimique  variée 
et  énergique,  mais  aussi  l’emploi  de  l’opothérapie 
et  des  toniques  généraux,  et  au  besoin  de  la  cH- 
matothérapie  et  des  cures  hydrominérales. 


LES  ANÉMIES 
DITES  AGASTRIQUES  ” 
CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DU  ROLE 
DU  TUBE  DIGESTIF 
DANS  LA  MALADIE  DE  BIERMER 

le  D'  Camille  DREYFUS 

(de  Mulhouse) 

I.  —  Le  rôle  du  tube  digestif  dans  i’anémie 
dite  pernicieuse. 

1,’École  française  a  insisté  depuis  longtemps  et 
dans  ses  plus  récentes  publications  sur  le  fait  que 
le  syndrome  de  l’anémie  grave,  que  sa  cause  soit 
connue  ou  inconnue,  n’est  pas  une  entité  mor¬ 
bide,  mais  bien  un  syndrome. 

Par  contre,  Naegeli  et  d’autres,  en  surestimant 
la  valeur  du  S3^mptôme  hématologique,  font  de 
l'anémie  grave  mégalocytaire,  mégaloblastique 
et  hyperchrome  une  maladie  ;  l’anémie  perni¬ 
cieuse. 

Pour  eux,  la  maladie  de  Biermer  est  caractérisée 
entre  autres  par  son  origine  cryptogénétique, 
comme  si  notre  ignorance  des  causes  pouvait  servir 
de  base  pour  une  classification  (Achard). 

En  réalité,  l’anémie  hyperchrome  mégalocy¬ 
taire  est  une  réaction  sanguine  commune  à  un 
grand  nombre  d’affections  de  cause  connue  et 
inconnue,  et  les  recherches  des  dernières  années  ont 
largement  contribué  au  démembrement  de  l’ané¬ 
mie  cryptogénétique.  Ee  caractère  ,  cryptogéné¬ 
tique  n’est  que  provisoire. 

Une  série  d’affections  en  effet  ont  été  isolées 
dans  lesquelles  la  réaction  sanguine  qui  doit 
caractériser  la  maladie  de  Biermer  fait  partie 
intégrante  du  tableau  clinique,  telle  l’anémie  de 
le  grossesse  (Aubertin),  l’anémie  provoquée  par  le 
botriocéphale  (Runeberg),  letænia,  l’anémie  de  la 
sprue,  de  la  syphilis,  l’ankylostomiase. 

Nous  ne  sommes  peut-être  pas  éloignés  du 
moment  où  d’autres  étiologies  pourront  être 
invoquées,  de  sorte  que  ce  qu’on  nomme  anémie 
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pernicieuse  devient  une  variété  particulière  du 
syndrome  général’  d’anémie  globulaire. 

Mais,  même  en  admettant  son  autonomie,  il  faut 
se  demander  s’il  est  permis  d’appliquer  le  terme 
d’anémie  pernicieuse  à  une  affection  dont  d’autres 
symptômes  (gastro-intestinaux,  neurologiques) 
ont  au  moins  une  valeur  égale  au  symptôme 
sanguin  et  dont  le  caractère  «  pernicieux  »  tend  à 
disparaître  ou  au  moins  à  s’atténuer  depuis  que 
Minot  et  Murphy,  Wipple,  Castle  ont  introduit 
une  thérapeutique  nouvelle. 

Ee  fait  de  donner  la  suprématie  au  symptôme 
hématologique  a  permis  d’approfondir  dans  ses 
moindres  détails  la  réaction  anémique  ;  cepen¬ 
dant  conférer  à  une  hypothèse  de  travail  une  trop 
grande  valeur  constitue  toujours  un  danger 
pour  l’étude  d’une  maladie. 

En  admettant  provisoirement  le  syndrome 
gastro-intestinal  ou  neurologique  comme  prépon¬ 
dérant,  l’étude  du  morbus  Biermer  a  fait  dés  pro¬ 
grès  réels. 

Nous  essayons  tout  d’abord  dans  notre  travail 
d’ensemble  de  rapporter  les  documents  recueillis 
à  ce  sujet  avant  d’aborder  nos  recherches  person¬ 
nelles. 

Ees  premiers  auteurs  qui  se  soient  occupés  de 
l’anémie  pernicieuse  ont  rendu  attentifs  à  la  fré¬ 
quence  des  troubles  gastro-intestinaux. 

Biermer  le  premier  insiste  dans  une  conférence 
faite  en  1872  et  rapportée  dans  le  Correspon- 
denzUatt  fur  Schweizerische  Aerzte  (Jahrgang  ii, 
1872,  n'’  i)  sur  ces  troubles  digestifs,  à  savoir  ; 
anorexie,  digestion  pénible,  parfois  pression  dans 
le  creux  épigastrique,  très  souvent  diarrhées. 

F.-A.  Hoffmann,  Botkin,  Reyher  etSchaumann, 
Runeberg  et  Biermer  lui-même  ont  noté  la  pré¬ 
sence  fréquente  de  botriocéphale  dans  le  tube 
digestif  de  personnes  atteintes  d’anémie  perni¬ 
cieuse. 

On  s’est  aperçu  depuis  longtemps  aussi  que  les 
néoplasmes  du  tube  digestif,  en  particulier  de 
l’estomac,  pouvaient  jouer  un  rôle  dans  la  genèse 
de  l’anémie  pernicieuse. 

Eazarus,  dans  sa  description  du  Nothnagel- 
Handbuch,  rapporte  un  cas  devenu  classique 
chez  lequel  von  Noorden  avait  diagnostiqué  une 
anémie  pernicieuse  et  O.  Israël  à  l’autopsie  avait 
constaté  une  petite  tumeur  carcinomateuse  delà 
taille  d’un  noyau  de  cerise  accompagnée  d’atro¬ 
phie  de  la  muqueuse  gastrique.  Des  cas  semblables 
ont  été  observés  par  Renvers,  par  Eazarus  lui- 
même.  Ees  premières  observations  concernant  les 
altérations  atrophiques  de  la  muqueuse  remon¬ 
tent  à  Ponfick;  après  lui  vSchaumaim  publie  un 
cas  de  maladie  de  Biermer  chez  lequel  il  était 
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frai)pé  par  l’absence  presque  complète  de  l’épi¬ 
thélium.  Ces  constatations  ont  été  complétées 
par  Quincke,  par  Martius,  par  Ewald,  Fenwick, 
Grawitz.  En  France,  Hayem,  Carnot,  Eœper, 
ont  insisté  sur  l’évolution  extraordinairement 
rapide  de  l’ulcéro-cancer  prépylorique  accom¬ 
pagné  d’anémie  grave. 

Une  intéressante  publication  est  due  à  Jurgens 
{Berl.klin.Woch.,'o?  23, 1882).  Étudiant  l’atrophie 
gastro-intestinale  progressive,  il  constate  la  dégé¬ 
nérescence  progressive  des  éléments  nerveux 
moteurs  de  l’intestin.  Ees  mêmes  données  anatomo¬ 
pathologiques  .sont  notées  par  Blaschko  (1883), 
par  Sasaki  {Virchow- Archiv,  1884).  Ces  auteurs 
n’ont  pas  manqué  d’émettre  l’hypothèse  que  la 
destruction  des  éléments  nerveux  du  tube 
digestif  pouvait  être  la  cause  de  l’anémie. 

Malgré  toutes  ces  constatations,  on  a  persisté 
à  donner  une  valeur  de  premier  plan  à  l’hémato¬ 
logie,  et  tout  en  admettant  une  coordination  des 
symptômes  digestifs  et  sanguins,  les  .signes  gastro¬ 
intestinaux  et  nerveux  ont  été  relégués  au  second 
plan. 

C’est  aux  chercheurs  Scandinaves  que  nous 
devons  la  réhabilitation  des  symptômes  digestifs 
et  leur  mise  en  yaleur  dans  l’étiologie  de  l’anémie 
pernicieuse  (Schaumann,  Knud  Faber,  Tall- 
quist).  En  France,  Tixier  dans  sa  thèse  (1907) 
étudie  les  rapports  entre  les  fonctions  digestives 
et  l’hématopoièse.  Knud  Faber  est  le  premier 
qui  souligne  la  valeur  étiologique  de  l’achylie. 

En  Allemagne,  Grawitz,  dans  de  nombreux 
mémoires  dont  le  premier  remonte  à  1898,  se  fait 
le  défenseur  de  l’origine  gastro-entérale  de  l’ané¬ 
mie  biermerienne.  Il  pense  que  le  manque  de  sécré¬ 
tion  gastrique  ne  permet  qu’une  transformation 
insuffisante  de  la  molécule  albumine  et  que  ces 
substances  de  désintégration  partielle  des  pro¬ 
téines  jouent  un  rôle  toxique.  En  dehors  de  cette 
donnée,  Grawitz  insiste  sur  le  rôle  de  l’infection 
d’origine  buccale  qui  peut  d’autant  mieux  mani¬ 
fester  son  influence  nocive  que  la  barrière  antisep¬ 
tique  de  l’estomac  fait  défaut. 

Grawitz  a  cru  voir  la  confirmation  de  son  hypo¬ 
thèse  dans  les  résultats  thérapeutiques  que  lui  et 
d’autres,  notamment  Sandoz,  ont  obtenus  par  la 
désinfection  du  tube .  digestif  et  l’élimination  du 
régime  carné. 

Ce  qui  rend  la  publication  de  Faber  impor¬ 
tante,  c’est  le  fait  qu’en  quatre  cas  il  a  vu  l’achylie 
précéder  de  trois  à  treize  ans  l’anémie.  Il  n’hésite 
pas  à  mettre  l’achylie  en  rapport  causal  avec 
l’anémie.  Kuttner,  Cobet  et  Morawitz,  Weinberg 
ont  observé  des  cas  semblables.  Hurst,  qui  s’est 
occupé  de  la  question,  défend  l’opinion  de  Faber. 


Dans  une  conférence  faite  en  1928  à  la  Salpê¬ 
trière,  il  dit  notamment  :  «  Il  a  été  signalé  onze 
cas  dans  lesquels  l’achlorhydrie  a  été  découverte 
entre  un  an  et  vingt  ans  avant  aucune  manifesta¬ 
tion  des  symptômes  d’anémie.  » 

Wilkinson  a  observé  trois  cas,  et  Riley  et  j 
Szlapka  en  ont  chacun  signalé  un,  chez  lesquels  j 
on  avait  constaté  la  présence  de  l’achylie  entre  un  ; 
an  et  vingt-cinq  ans  avant  l’apparition  despre-  M 
miers  symptômes  de  dégénérescence  combinée  i 
subaiguë  de  la  moelle. 

F’achlorh5ffirie  préexistante  est  aussi  l’expli- 
cation  probable  de  la  fréquence  avec  laquelle  ■ 
certains  symptômes  digestifs,  surtout  la  diarrhée 
et  les  nausées  périodiques,  précèdent  l’appari¬ 
tion  des  sj^mptômes  de  l’anémie  pernicieuse 
et  aussi,  comme  l’ont  montré  Farquhard,  Buz-  • 
zard  (1910),  Collier  (1921),  Birley  (1922),  de  la 
dégénérescence  combinée  de  la  moelle. 

C’est  à  mon  avis,  conclut  Hurst,  l’absence  ; 
d’acide  chlorhydrique  dans  la  sécrétion  gastrique  ; 
qui  est  la  cause  prédisposante  essentielle  de  la 
dégénérescence  combinée  subaiguë  de  la  moelle  et  j 
de  l’anémie  pernicieuse,  peu  importe  quelle  est  'j 
la  cause  de  cette  achlorhydrie. 

Pour  Hurst,  l’achylie  gastrique  diffère  del’achy- 
lie  du  cancer  et  de  l’achylie  de  la  phtisie  «  en  ce 
qu’elle  est  une  cause  prédisposante  et  non  un 
symptôme,  car  dans  ces  deux  dernières  affections 
on  peut  en  suivre  le  déveloiopement  à  mesure  que 
la  maladie  empire,  au  lieu  de  le  trouver  complète- 
.ment  développé  dès  les  premiers  moments  d’obser¬ 
vation.  D’autre  part,  l’étude  delà  sécrétion  gas¬ 
trique  par  la  méthode  fractionnée  a  révélé  que 
l’achylie  de  l’anémie  pernicieuse  est  complète, 
elle  ne  l’est  pas  au  cours  du  carcinome  gastrique  ». 

Ces  idées  qui,  comme  nous  l’avons  exposé,  ont 
surtout  été  propagées  par  Faber,  furent  admises 
également  par  Eggleston,  par  Talquist. 

De  rôle  de  l’intestin  dans  la  symptomatologie  et 
dans  l’étiologie  de  l’anémie  pernicieuse  a  été  mis 
en  évidence  par  la  constatation  de  l’anémie 
hyperchrome  chez  certains  porteurs  de  botrio- 
céphales.  Il  n’y  a  pas  de  doute  que  cette  anémie, 
au  point  de  vue  symptomatologique,  paraît 
calquée  sur  l’anémie  pernicieuse.  De  mécanisme 
de  production  de  cette  «  anémie  pernicieuse 
symptomatique  »  est  étudié  par  E.-S.  Faust, 
T.-W.  Talquist,  Zadek,  Seyderhelm,  etc.  Son 
origine  intestinale  est  patente.  De  traitement 
antiparasitaire  la  guérit. 

Un  nouveau  chapitre  du  rôle  de  l’intestin  dans 
la  maladie  de  Biermer  est  ouvert  par  les  observa¬ 
tions  de  Knud  Faber,  de  Meulengracht,  par  Sey¬ 
derhelm,  Éehmann  et  Wichels,  Wiechraann  et 
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Zinsser.  Ces  auteurs  ont  constaté  qu’une  anémie 
h3'perchrome  survenait  chez  des  malades  pré¬ 
sentant  une  sténose  de  l’intestin  grêle.  Seyderhelm 
est  même  arrivé  à  guérir  une  anémie  pernicieuse 
en  faisant  opérer  à  temps  une  malade  de  sa  stric- 
ture  intestinale.  A  la  suite  de  cette  observation, 
Sej'derhelm  a  abordé  le  problème  expérimentale¬ 
ment  avec  Lehmann  et  Wicliels.  I,eurs  recherches 
furent  le  point  de  départ  d’une  notion  extrême¬ 
ment  importante  pour  l’étude  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse.  Ils  ont  constaté  que  parmi  des  chiens, 
chez  lesquels  ils  avaient  provoqué  un  rétrécisse¬ 
ment  intestinal,  quelques-uns  présentaient  à  la 
suite  une  anémie  hj^perchrome  et  que,  par  contre, 
un  certain  nombre  d’autres  restaient  indemnes  au 
point  de  vue  hématologique.  Kt,  fait  curieux,  les 
chiens  anémiés  présentaient  tous  au-dessus  de  la 
sténose  une  invasion  microbienne  du  type  coli¬ 
que.  TvCS  chiens  chez  lesquels  l’intestin  grêle 
s’était  défendu  eflicacement  contre  l’envahisse¬ 
ment  de  la  flore  microbienne  du  gros  intestin 
sont  restés  sans  anémie.  Lombardi  (de  Naples)  apu 
confirmer  les  recherches  du  Seyderhelm. 

De  ces  expériences  une  conclusion  s’impose  :  à 
savoir  le  rôle  que  joue  la  muqueuse  de  l’intestin 
grêle  dans  sa  défense  contre  une  invasion  micro¬ 
bienne  d’origine  colique. 

Da  présence  d’une  flore  microbienne  dans  les 
parties  hautes  du  tube  dige.stif  (estomac,  intestin 
grêle)  lors  d’une  anémie  pernicieuse  a  été  étudiée 
avec  fruit  par  Ganter,  Van  der  Reis,  Bogendôrfer, 
Sineck,  Lôwenberg,  etc.  Ce  dernier  rapporte 
que  dans  45  cas  d’anémie  pernicieuse  observés 
dans  la  clinique  Kuttner  il  a  constaté  une  flore 
bactérienne  dans  la  partie  supérieure  du  grêle. 
Dans  90  p.  100  de  ces  cas  il  s’agit  de  colibacilles 
et  d’entérocoques.  Dans  tous  les  cas  il  a  constaté 
des  colibacilles  également  dans  l’e,stomac.  Dô- 
wenberg,  partant  de  cette  observation,  étudie  le 
sang  de  malades  atteints  d’anémie  pernicieuse  au 
point  de  vue  sérologique.  Il  n’existe  pas,  conclut-il, 
de  pouvoir  agglutinant  du  sérum  vis-à-vis  des 
colibacilles  prélevés  des  voies  digestives.  Il  n’existe 
pas  de  pouvoir  hémolysant  particulier  de  ces 
colibacilles. 

D’après  Rowenberg,  les  recherches  bactériolo¬ 
giques  ne  permettent  donc  pas  de  conclure  à  un 
rôle  étiologique  de  la  flore  microbienne  constatée 
dans  l’intestin  grêle  des  malades  atteints  de  mala¬ 
die  de  Biermer. 

Toutefois  cette  invasion  microbienne  n’est  pas 
simplement  le  résultat  de  l’achylie.  Il  existe  en 
effet  des  achî^lies  simples,  dans  lesquelles  il  n’y  a 
pas  de  flore  microbienne  du  grêle. 

Il  faut  donc  admettre  que  le  pouvoir  bactéri- 
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eide  de  la  muqueuse  du  grêle  fait  défaut.  Sur  ce 
point,  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question  sont  d’accord. 

Mais  quelle  est  la  cause  de  ce  manque  de  dé¬ 
fense  ? 

Pour  Dowenberg,  deux  interprétations  sont 
possibles.  Ou  bien  il  s’agit  d’un  processus  secon¬ 
daire,  l’expression  d’un  trouble  général,  qui  par 
l’entremise  d’un  trouble  fonctionnel  de  la  mu¬ 
queuse  intestinale  a  permis  cet  envahissement 
anormal  de  microbes,  ou  bien  les  bactéries  et  leurs 
toxines  constituent  une  source  de  toxicité. 

Van  der  Reis  constate  que  l’intestin  grêle  dans 
sa  partie  supérieure  est  habité  par  le  coli,  tandis 
que  l’iléon  héberge  une  grande  quantité  d’anaé¬ 
robies. 

Sineck  souligne  le  parallélisme  constant  entre 
la  présence  de  bacilles  coli  hémolytiques  et  l’in¬ 
tensité  de  l’anémie.  De  treize  cas  d’anémie  perni¬ 
cieuse,  onze  étaient  porteurs  de  colibacilles  hémo¬ 
lytiques  dans  le  duodénum  :  84,6  p.  100.  Cinq  cas 
se  sont  améliorés.  Pendant  l’amélioration,  la 
flore  dnodénale  a  disparu.  Neuf  cas  ont  été 
traités  par  le  foie  de  veau,  tous  les  cas  se  sont 
améliorés  et  la  disparition  des  colibacilles  fut 
complète. 

A  l’encontre  des  constatations  de  Dowenberg, 
Sineck  note  également  un  parallélisme  de  la 
séro-réaction  (bactéricidie)  et  l’état  de  rémission 
et  d’aggravation. 

Tous  ces  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre 
une  diminution  de  la  fonction  bactéricide  de  la 
muqueuse  intestinale  au  cours  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse.  Da  cause  de  cette  diminution  est  inconnue. 
Nous  ignorons  encore  si  elle  est  secondaire, 
c’est-à-dire  si  elle  ne  s’in.stalle  pas  pendant  le 
cours  de  la  maladie,  ou  si  au  contraire  elle  est 
primaire.  De  la  réponse  à  ces  questions,  dit 
Seyderhelm,  dépend  le  sort  de  l’hr'pothèse  de  la 
genèse  gastro-intestinale  du  niorbus  Biermer. 

Ce  même  auteur  a  constaté  depuis  lors  chez  deux  *  A 
malades  du  colibacille  dans  l’estomac,  sans  que  I  j] 
ces  malades  aient  présenté  une  altération  héma-  j  : 
tologique.  Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’un  | 
malade  qui  lui  avait  été  adressé  par  un  neurolo-  l 'J 
giste  avec  les  signes  de  myélite  funiculaire  ;  dans 
le  deuxième  cas  il  s’agissait  d’une  malade  achy- 
lique  à  teint  jaune-paille.  I/image  sanguine  des 
deux  était  absolument  normale  et  l’avait  toujours 
été.  Chez  les  deux  une  anémie  pernicieuse  typique 
s’installe  après  six  mois,  respectivement  un  an. 

Dans  un  rapport  sur  les  relations  qui  unissènt 
le  tractus  digestif  et  les  maladies  du  sang,  Mora- 
witz,  un  des  meilleurs  connaisseurs  de  la  question, 
résume  comme  suit  son  opinion  : 


DREYFUS.  —  LES  ANÉMIES  DITES  AGASTRIQUES  ”  87 


i”  Il  y  a  des  anémies  avec  image  sanguine  du 
type  pernicieux  qui  sont  certainement  d’origine 
intestinale.  Il  en  est  ainsi  de  l’anémie  par  botrio- 
céphale,  de  l’anémie  par  sténose  intestinale, 
peut-être  aussi  de  l’anémie  de  la  sprue. 

2“  De  rares  cas  de  carcinome  intestinal,  d’entéro¬ 
colites,  avec  réaction  sanguine  hyperchrome  et  mé- 
galocytose,  peuvent  aussi  être  interprétés  dans  ce 
sens. 

3°  On  n’a  pas  encore  apporté  de  preuve  pour  la 
genèse  intestinale  de  l’anémie  pernicieuse.  Des 
conclusions  par  analogie  ne  sont  pas  per¬ 
mises. 

Da  possibilité  du  développement  d’anémies 
byperchromes  au  cours  d’affections  intestinales 
ne  prouve  pas  la  valeur  étiologique  de  l’intestin 
dans  la  pathogénie  de  l’anémie  pernicieuse. 

4°  L’anémie  hyperchrome  est  une  réaction 
tissulaire  qui  peut  sans  doute  être  provoquée 
par  différents  facteurs. 

Seyderhelm  a  alDordé  le  problème  de  l’origine 
intestinale  de  la  maladie  de  Biermerpar  une  mé¬ 
thode  différente  de  celle  que  nous  venons  d’expo¬ 
ser.  Partant  de  l’idée  que  le  contenu  colique  pou¬ 
vait  jouer  un  rôle  de  toxicité  pour  l’anémie 
pernicieuse,  Seyderhelm  fit  pratiquer  chez  deux 
malades  moribonds  une  fistule  stercorale  cæcale. 
Immédiatement  après  l’intervention  le  tableau 
clinique  changea  :  l’amélioration  était  réelle.  Après 
cinq  et  sept  mois  respectivement  on  ferme  à  nou¬ 
veau  l’anus  artificiel,  ce  qui  amena  rapidement 
une  aggravation  avec  issue  fatale  consécutive. 

Depuis  cette  publication  princeps  (1921),  Sej-- 
derhelm  a  repris  l’étude  des  phénomènes  ainsi 
observés  dans  un  travail  publié  en  1924.  Croyant 
d’abord  trouver  la  preuve  de  la  genèse  colique 
de  l’anémie  pernicieuse,  .Seyderhelm  s’est  vite 
rendu  compte  que  cette  observation  constituait 
au  contraire  un  excellent  argument  pour  l’origine 
entérale.  Dans  locas  chez  lesquels  un  anus  artificiel 
avait  été  pratiqué  à  peu  près  10  à  20  centimètres 
au-dessus  delà  valvule  de  Bauhin,  il  y  avait  un 
écoulement  de  selles  du  type  colique  (aspect, 
odeur,  flore  microbienne).  Dans  les  cas  qui  à  la 
suite  de  cette  intervention  présentaient  une  amé¬ 
lioration,  le  caractère  de  l’écoulement  fécal 
changea  et  emprunta  celui  de  fèces  du  grêle. 

En  d’autres  termes,  il  y  a  des  produits  qui  exis¬ 
tent  normalement  dans  le  gros  intestin  sans  pré¬ 
senter  un  danger  quelconque,  mais  qui  par  suite 
de  meilleurs  conditions  résorptives  deviennent 
dangereux  dès  qu’ils  se  trouvent  dans  le  grêle. 
En  somme  nous  assistons,  dans  l’anémie  perni¬ 
cieuse,  à  une  colisation  fonctionnelle  du  grêle. 

Nous  arrivons  maintenant  à  un  nouveau  groupe 


de  recherches  concernant  l’origine  gastro-intes¬ 
tinale  de  la  maladie  de  Biermer. 

II.  —  Les  anémies  agastriques. 

Le  tenue  est  de  Morawitz,  qui  dans  une  étude 
d’ensemble  passe  en  revue  les  données  anté¬ 
rieures  à  sa  publication. 

Henschen,  qui  aconsacré  à  cette  question  égale¬ 
ment  un  travail  très  complet,  parle  d’anémie  de 
résection.  Les  deux  termes  ne  nous  paraissent  pas 
très  heureux.  Les  réactions  sanguines,  en  effet,  peu¬ 
vent  non  seulement  s’installer  après  résection  plus 
ou  moins  étendue  de  l’estomac,  mais  même  à  la 
suite  de  certaines  gastro-entéro-anastomosses. 

Mieux  vaudrait,  nous  semble-t-il,  nommer  ces 
anémies  «  anémies  apyloriques  »,  parce  que  dans  tou  s 
les  cas  la  fonction  du  pylore  et  de  l’antre  prépylo- 
rique  est  éliminée. 

La  première  observation  concernant  une  anémie 
survenue  après  une  gastrectomie  totale  remonte 
à  1900  : 

^Deganello  a  constaté  chez  une  malade,  trois 
mois  après  l’opération,  une  anémie  moj-enne  de 
3,67  millions  de  globules  rouges  avec  65  p.  100 
d’hémoglobine. 

Moynihan,  ^Hartmann,  Jillis  notent  chez  des 
malades  après  extirpation  totale  de  l’estomac 
un  syndrome  pernicieux. 

^  Mosley  a  publié  une  statistique  dans  laquelle 
on  relève  chez  50  p.  100  des  malades  ayant  subi 
une  résection  gastrique  une  anémie  secondaire. 

Gordon  Taylor,  R.-V.  'Hudson.  I^iidds,  Warner, 
\^^Dy  arrivent  à  un  chiffre  voisin,  puisqu’ils 
constatent  chez  44  p.  100  (sur  52  cas)  une  anémie, 
dont  cinq  cas  à  forme  hyperchrome,  mais  non 
mégalocy taire.  Des  observations  isolées  ont  été 
publiées  depuis  (surtout  en  Allemagne)  qui  méri¬ 
tent  d’être  rapportées.  Ainsi  Hodirein,  de  la 
clinique  de  Morawitz,  mentionne  deux  cas  : 

Observation  I.  —  K...  E-,  chauffeur  de  locomotive, 
1901  ;  syphilis. 

1920,  résection  étendue  pour  cancer  gastrique.  Pas 
de  récidive.  Depuis  1928,  signes  d’anémie  nette.  Pas  de 
glossite,  symptômes  nerveux  ébauchés.  Admis  pour  la 
première  fois  en  1928.  au  mois  d'octobre. 

Image  hématologique  :  hémoglobine  :  54  p.  100  ; 
globules  rouges;  1Î56  million;  valeur  globulaire:  1,7; 
globules  blancs  :  6  600  (neutrophiles  59.  éosinophile  3, 
lymphocytes  35  ;  mégalocytes  ;  quelques  mégalo- 
blastes). 

Chimisme  gastrique  :  achylie,  réfractaire  à  l’iiistamine. 

Selles:  pas  de  sang.  Pas  désignés  de  métastases. L'hépa- 
tothérapie  amène  une  amélioration  subjective  et  objec¬ 
tive  rapide. 

Début  décembre  1928  entre  70-80  hémoglobine. 

Globules  rouges  entre  3,7  et  4,1  millions.  Quitte  l'hô- 
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pital  le  1 1  décembre  avec  le  conseil  de  continuer  le  trai¬ 
tement  au  foie  de  veau, 

Valeur  globulaire  :  i. 

Nouvelle  admission  le  4  juillet  1929. 

Le  malade  se  sentait  un  certain  temps  mieux,  mais 
malgré  la  continuation  du  traitement  au  foie  de  veau, 
depuis  mai  1929  une  aggravation  de  son  état  s'affirme. 
De  nouveau  pâleur. 

Image  hématologique  :  hémoglobine  :  “î  globules 

rouges:  2,1  millions;  globuies  biancs  10800  :  (neutro¬ 
philes  53  p.  100,  éosinophiles  17,  mononucléaires  7; 
lymphocytes  35  p.  100)  ;  valeur  globulaire  :  0,85.  Pas 
de  cellules  nucléées.  Pas  de  mégalocyte. 

Le  reste  inchangé.  Wassermann  légèrement  positif. 

Ni  le  traitement  au  foie  de  veau,  ni  le  traitement  à 
l'arsenic,  au  fer,  ni  les  transfusions  n’amenèrent  un 
résultat  appréciable. 

Sorti  le  9  septembre  1929. 

Hémoglobine  ;  41  ;  globules  rouges  :  3,44  ;  globules 
blancs  :  7  500  :  granul.  vit.  :  i  p.  100. 

Perte  de  poids  :  5  kilogrammes. 

24  janvier  1930.  Entre  temps,  traitement  antispéci¬ 
fique  (salvarsan). 

Hémoglobine  :  47  p.  100  ;  globules  rouges,  4,7  ; 
valeur  globulaire  :  0,51  ;  globules  blancs  :  7400  (neutro¬ 
philes  :  60  p,  100,  éosinophiles  :9  p.  100  ;  mononucléaires  : 
5  ;  lymphocytes,  26  p.  100)  ;  pas  de  globules  rouges 
nucléés. 

Obs.  h.  —  Femme  de  cinquante-six  ans.  Résection 
gastrique  étendue  pour  ulcère.  Depuis  début  1929, 
faiblesse,  fatigue.  Perte  de  poids,  pâleur,  langue  à  glos- 
site  atrophique,  brûlures  de  la  langue. 

Wassermann  négatif.  Très  nombreux  colibacilles, 
bacilles  pyocyaniques  par  tubage  duodénal,  pas  de  sang 
occulte. 

Image  hématologique  d'une  anémie  secondaire  : 
hémoglobine:  43  p.  100;  globules  rouges:  3,42  ;  valeur 
globulaire,  0,7  ;  globules  blancs  :  7  900  ;  neutro¬ 

phile  :  65  p.  100  ;  éosinophiles  :  i  p.  100  ;  lymphocytes  : 
33  P-  ïoo. 

Hépatothérapie,  jogurth,  fer,  insuline. 

Disparition  de  l'anémie. 

En  1920,  Denning  décrit  un  cas  qui  a  été  suivi 
à  la  clinique  universitaire  à  Heidelberg. 

Homme,  quarante  et  un  ans,  depuis  1916  ulcère  gas¬ 
trique.  1918,  extirpation  totale  de  l'estomac  pour  un 
ulcère  de  la  taille  d'une  paume  de  main,  perforé  dans  le 
pancréas.  Guérison. 

1919.  État. parfait  constaté  lors  d'un  examen  de  con¬ 
trôle. 

1925.  Opération  d'hémorroïdes. 

Décembre  1926.  Paresthésies  et  douleurs  dans  les 
jambes. 

Juin  1927,  admission  à  la  clinique  médicale  Heidel- 
berg. 

Pâleur,  glossite,  urobiline  dans  les  urines.  Ataxie  des 
j  ambes,  hyperesthésie,  absence  des  réflexes  pateliaires 
et  achilléens. 

Image  hématologique:  hémoglobine:  50  p.  100; 
globules  rouges  :  1,8  ;  valeur  globulaire  :  1,4  ;  globules 
blancs  :  4  800. 

Anisocytose,  poikilocytose,  polychromatophilie. 

Donc  anémie  pernicieuse  typique  avec  myélite. 

Dans  les  mois  qui  suivent,  l'anémie  s'accentue  malgré 
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l'arsénothérapie  et  la  transfusion.  La  valeur  globulaire 
reste  au-dessus  de  i. 

Image  hématologique,  25  décembre  1927  :  hémoglo¬ 
bine  :  35  p.  100  ;  globules  rouges  :  1,4  ;  globules  blancs: 
4  000  ;  valeur  globulaire  :  1,25. 

Anisocytose,  poikilocytose,  polychromatophilie,  méga¬ 
locytes  normoblastes. 

A  la  suite  d' hépatothérapie  dans  les  semaines  qui 
suivent  :  hémoglobine  :  60  p.  100  ;  globules  rouges:  2,3. 

Fin  octobre,  broncho-pneumonie  suivie  de  gangrène 
pulmonaire.  Exitus. 

Autopsie,  12  novembre  1927:  Broncho-pneiunonie  avec 
foyer  de  gangrène.  Empyème  pleural  à  gauche. 

Foie  à  pigments  brimâtres,  fins. 

Moelle  osseuse:  quelques  mégalocytes,  beaucoup  d'éry¬ 
throcytes  nuclées,  cellules  géantes. 

Moelle  épineuse  :  dégénérescence  subchronique  des 
parties  centrales  des  cordons  postérieurs. 

^Breitenbacb,^reupel,  Rindfleiscb,  Borbjerg  et 
''^Bottrup  signalent  des  cas  semblables  où  après 
résection  large  d’e.stomac  pour  ulcère  gastrique 
et  gastrite  ulcéreuse  s’intalle  une  anémie  grave 
du  type  pernicieux. 

Be  nombre  des  observations  recuillies  jusqu’à 
ce  jour  a  permis  de  trancher  une  question 
d’expertise  qui  fut  soumise  à  la  «  Vesorgungs- 
ârztliche  Untersuchungstelle  Heidelberg  ». 

Il  s’agit  d'un  ouvrier  maçon,  cinquante  ans.  Il  est 
traité  souvent  pendant  la  guerre  pour  troubles  gastriques. 
En  1920  on  lui  accorde  une  pension  pour  troubles  gastro¬ 
intestinaux.  En  1922  il  est  opéré:  résection  gastrique  pour 
ulcère  situé  à  proximité  du  cardia,  sur  le  point  de 
.perforer.  1927,  nouvel  examen:  il  ne  reste  qu' environ  trois 
travers  de  doigt  d'estomac.  Évacuation  précipitée.  Pas 
d’acide  chlorhydrique  libre.  Foie,  rate,  urines  sans 
particularité. 

Sang  :  hémoglobine  :  85  p.  100  ;  globffies  rouges  ;  3,7  ; 
valeur  globulaire  :  1,1  :  par  ailleurs  sans  particularité. 

Wassermann  négatif. 

Avril  1928.  Fatigue  générale,  brûlures  de  la  langue, 
dyspnée  en  montant  l'escalier,  teint  iaunâtre. 

Examen  général  :  langue  à  muqueuse  atrophiée,  teint 
jaunâtre,  mais  pas  d’ictère. 

Foie  palpable,  rate  également. 

Urines  :  urobiline  -b 

Température  subfébrile.  Selles  :  pas  de  sang  occulte. 

Système  nerveux  sans  particularité. 

Sang  :  globules  rouges  :  630  000  ;  hémoglobine  : 

22  p.  100  ;  valeur  globulaire  :  1,8  ;  globules  blancs  : 
3  800.  Anisocytose,  poikilocytose,  polychromatophilie, 
mégalocytes,  mégaloblastes. 

Suc  gastrique  achylie. 

Traitement  :  foie  de  veau,  arsenic. 

Amélioration  rapide  après  six  semaines. 

Globules  rouges  :  3  millions  ;  hémoglobine  :  65  p.  100. 

Il  y  a  quelques  mois  (l'article  date  du  mois  de  février 
1930).  état  général  identique. 

Système  nerveux  :  diminution  des  réflexes  achilléens 
et  rotuliens  à  gauche. 

Sang  :  globules  rouges  :  2,4  ;  hénioglobine  :  61  p.  100  ; 
valeur  globulaire  :  1,3.  Poikiiocytose,  anisocytose,  poly¬ 
chromatophilie,  mégalocytes. 

Scheidel,  qui  rapporte  ce  cas,  admettant  ime  relation 
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DREYFUS.  —  LES  ANEMIES  DITES  “  AGASTRIQUES  ”  8g 


de  cause-  à  effet  eutre  la  résection  gastrique  et  l'anéuiie, 
accorde  de  ce  fait  une  pension  déterminée  par  une  inca¬ 
pacité  de  travail  de  8o  p.  loo. 

La  lecture  des  observations  précitées  permet 
les  conclusions  suivantes  :  A  la  suite  de  résec¬ 
tions  gastriques  plus  ou  moins  étendues  on  voit 
survenir  des  anémies  le  plus  souvent  quelques 
années  après  l’intervention.  Ces  anémies  coexistent 
toujours  av^ec  une  acliylie.  Ces  anémies  peuvent 
être  du  type  pernicieux  et  peuvent  emprunter 
au  point  de  vue  hématologique  tous  les  caractères 
décrits  pour  la  maladie  de  Biermer.  Parfois  on 
observe  des  anémies  du  type  anémie  secondaire 
et,  comme  dans  l’observation  de  Hochrein,  les 
deux  formes  peuvent  se  succéder. 

Est-ce  à  dire  que  ce  fait  ne  permet  pas  de  ranger 
ces  anémies  agastriques  dans  le  grand  chapitre 
non  encore  clos  de  la  maladie  de  Biermer  ? 

Lichtwitz  —  il  y  a  de  cela  quinze  ans  ■ —  a 
formulé  son  opinion  que  nous  adoptons  volon¬ 
tiers,  à  savoir  : 

«  Comme  toute  cause  anémiante  peut  provoquer 
chez  certaines  personnes  prédisposées  une  anémie 
pernicieuse,  il  n’est  pas  étonnant  que  l’achylie 
en  provoque  une  à  l’occasion.  » 

Voici,  à  notre  avis,  l’explication  de  ces  anémies 
pernicieuses  suite  de  résection.  Naegeli,  qui  repré¬ 
sente  le  point  de  vue  morphologique  exclusif, 
rejette  les  anémies  agastriques  hors  du  cadre  de 
la  maladie  de  Biermer. 

A  l’exclusion  du  cas  rapporté  par  Denning, 
aucune  ob.servation  ne  relate  des  symptômes  de 
myélite  funiculaire. 

Il  est  vrai  que,  si  nous  acceptions  avec  Schil¬ 
ling  la  thèse  de  Simons,  Zador  et  Bielschowski, 
nous  rangerions  la  glossite  également  parmi  les 
signes  neurologiques.  Mais  l’ataxie  pseudota¬ 
bétique  classique,  comme  elle  est  décrite  par 
Lichtheim  et  à  laquelle  Mathieu  vient  de  consacrer 
une  remarquable  étude  d’ensemble,  fait  défaut 
dans  la  grande  majorité  des  cas.  Tout  récemment 
\Salus  (de  Prague)  vient  de  combler  cette  lacune 
par  la  puljlication  de  trois  observations  fort  inté¬ 
ressantes. 

Ainsi  est  démontré,  et  cela  nous  semble  être 
d’un  intérêt  capital,  que  le  facteur  gastrique  n’est 
pas  seulement  capable  de  provoquer  une  anémie, 
mais  également  une  dégénérescence  combinée  de 
la  moelle,  comme  nous  avons  l’habitude  de  l’ob¬ 
server  au  cours  de  la  maladie  de  Biermer. 

.  Nous  insistons ,  dès  maintenant  sur  le  fait 
extrêmement  important  que  dans  les  trois  obser¬ 
vations  les  signes  hématologiques  anormaux  font 
défaut,  qu’il  s’agit  dans  les  trois  cas  d’anémie 
pernicieuse  sans  anémie  !  Il  est  possible  qu’au 


cours  de  l’évolution  ultérieure  les  S5unptônies 
sanguins  ne  tarderont  pas  à  se  manifester.  Avant 
d’entrer  dans  la  discussion  des  faits,  rapportons 
les  observations  : 

Premier  cas.  — ■  Un  homme  de  cinquante  ans  atteint 
dans  sa  jeunesse  d’ulcère  gastrique.  Il  est  laparotomisé 
en  1911.  On  pratique  une  gastro-entérostomose.  Pe  suc 
gastrique,  qui  était  normal  jusqu'à  ce  moment,  s’abaisse 
jusqu'à  l’achlorhydrie.  Il  s’installe  une  sténose  du  grêle 
avec  pullulation  massive  dans  le  duodénum  de  coli. 
Après  quinze  ans  d’intervalle  se  développe  une  myélite 
funiculaire.  Elle  se  présente  sous  forme  d'une  affection 
combinée  des  cordons  en  particulier  postérieurs,  mais  aussi 
pyramidaux.  Après  une  poussée  aiguë  il  y  a  une  rémis¬ 
sion  pendant  quatre  ans.  Ee  sang  ne  présente  aucun  signe 
d'anémie.  Comme  la  sténose  s'accentue  de  plus  en  plus, 
on  intervient,  mais  le  malade  succombe  à  l'intervention. 
A  l'autopsie,  la  moelle  osseuseest  trouvée  normale.  E' exa¬ 
men  histologique  du  névraxe  n'a  pas  pu  être  pratiqué. 

Deuxième  cas.  —  Homme  de  cinquante-trois  ans. 
Est  opéré  en  1914  pour  ulcère  duodénal  par  gastro- 
entérostomose.  Suc  gastrique  avantjaparotomie  absolu¬ 
ment  normal.  Après  intervalle  de  quatorze  ans  se  déve¬ 
loppe  une  myélite  funiculaire,  d'abord  une  paraparésie 
spastique  ;  au  cours  de  l’évolution  également,  signes  des 
cordons  postérieurs  et  latéraux. 

Il  existe  de  l’achlorhydrie  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie  ;  aucun  signe  de  lésion  sanguine.  E' autopsie 
révèle  une  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  cons¬ 
tatée  macroscopiquement. 

Ea  moelle  osseuse  est  indemne. 

Troisième  cas.  — ■  Homme  de  cinquante-cinq  ans 
en  1922  :  résection  gastrique  pour  ulcère.  En  1923  ; 
diarrhées;  un  au  plus  tard  (1924),  acliylie.  1930:  premiers 
symptômes  d’une  myélite  funiculaire,  paresthésie  et 
ataxie.  Au  cours  de  l'évolution,  parésie  des  extrémités 
inférieures. 

Il  existe  actuellement  une  acliylie.  Ee  duodénum  con 
tient  eu  quantité  massive  des  colibacilles  anhémolyti- 
ques.  Pas  de  signes  d'anémie. 

Ces  observations  ont  évidemment  une  grande 
valeur.  Elles  viennent  à  l’appui  de  la  thèse  de 
A. -F.  Hurst  que  nous  avons  exposée  plus  haut. 

Elles  confirment  aussi  l’erreur  de  la  surestima¬ 
tion  de  l’hématologie  dans  l’étude  de  la  maladie 
de  Biermer. 

Nous  voulons  clore  la  série  des  observations  jrar 
un  cas  rapporté  de  la  clinique  médicale  de  Mar- 
bourg  par  Eimer  et  Preidt. 

Une  couturière  de  vingt-huit  ans  boit  par  erreur,  dans 
un  sanatorium  où  elle  est  soignée  pour  hémoptysie,  un 
verre  de  clilorure  de  zinc.  Une  opération  fut  pratiquée 
aussitôt  (1921).  Dès  1925  elle  constate  une  pâleur  pro¬ 
gressive.  Vomissements,  brûlures  rétrosternales. 

C'est  d'ailleurs  pour  cette  raison  quelle  se  fait  admettre 
à  la  clinique. 

Status  :  jeune  fille  à  teint  jaune  pâle,  muqueuses  très 
faiblement  colorées. 

Poumons  :  sans  particularités. 
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Cœur  :  souffle  systolique.  Foie  agrandi,  rate  également. 
Système  nerveux  :  sans  particularité  ;  urines  idem. 
Examen  hématologique  :  hémoglobine  :  35  p.  100  ; 
globules  rouges  :  3  millions  ;  globules  blancs  :  7  000  ; 
valeur  globulaire  :  0,5  (neutrophiles,  81  p.  100,  éosino¬ 
philes  4  p.  100,  lymphocytes  15  p.  100)  ;  Wassermann 
négatif. 

L'examen  du  tube  digestif  révéla  une  gastro-enté¬ 
rostomie. 

Le  chirurgien  qui  avait  pratiqué  l'intervention  la 
résume  comme  suit  : 

M™»  H...  est  opérée  le  7  juillet  1921. 

«  Comme  la  région  prépylorique  de  l'estomac  est  forte¬ 
ment  altérée  par  des  cicatrices,  comme  par  suite  d'adhé¬ 
rences  périgastriques  on  est  daiis  l'impossibilité  de  luxer 
l'estomac,  nous  avons  pratiqué  une  gastro-entérostomie 
antérieure  avec  anastomose  de  Braun.  » 

Donc  simple  gastro-entérostomose,  pas  de  résection. 
Le  traitement,  qui  consistait  en  injections  de  préparations 
arsenicales  et  ferrugineuses,  est  sans  influence  ;  l'hémo¬ 
globine  descend  même  à  30  p.  100. 

20  octobre  1928,  nouvelle  admission  : 

Les  troubles  digestifs  sont  les  mêmes  que  lors  de  la 
première  admission.  Maintenant,  troubles  de  la  miction, 
vertiges,  céphalée.  Palpitations,  œdèmes  aux  jambes. 
Depuis  le  printemps  1928,  brûlures  de  la  langue. 
Sang:  hémoglobine:  35  p.  100  ;  globules  rouges: 
3,72  millions  ;  valeur  globulaire  :  0,47  ;  globules  blancs  : 

3  000  (neutrophiles  60  p.  loo,  basopliiles  0,5,  lym¬ 
phocytes  39  p.  100). 

Anisocytose,  poikilocytose,  polychromatophilie. 

Suc  gastrique  :  pas  d'acide  chlorhydrique  libre. 

Pas  de  sang  occulte  dans  les  selles. 

Urines  :  albumine  traces,  quelques  globules  rouges; 
urobilinogène 

Traitement.  —  Injections  d’arsenic,  foie  de  veau  sous 
forme  d'extrait,  acide  chlorhydrique,  pepsine. 

Pas  d'amélioration  sanguine. 

Transfusions  répétées  de  200  à  350  centimètres  cubes. 
Amélioration  de  l’état  général  et  du  sang,  l'hémoglobine 
monte  à  85  p.  100. 

ig  février  1929.  La  malade  quitte. 

8  juin,  nouvelle  admission  : 

Examen  de  contrôle.  Elle  s’est  soignée  à  la  maison  par 
foie  de  veau  et  arsenic. 

Sang  :  hémoglobine  :  60  p.  100  ;  globules  rouges  : 
4,1  millions:  globules  blancs  :  neutrophiles  36  p.  100, 
éosinophiles,  i  p.  100,  mononucléaires,  4  p.  100,  lym¬ 
phocytes  59  p.  100;  valeur  globulaire  :  0,7. 

Anisocytose. 

Transfusions  répétées. 

Hémoglobine:  70;  globules  rouges:  5,1  millions; 
globules  blancs  :  1 1  000. 

Quatrième  séjour  à  la  clinique,  21  janvier  1930- 
20  juin  1930.  —  Hémoglobine  :  30  ;  globules  rouges  : 
2,9  ;  valeur  globulaire  :  0,5  ;  globules  blancs  ;  4  800  ; 
éosinophiles,  3  p.  100;  basophiles  :  i  p.  100  ;  lym¬ 
phocytes  :  22  p.  100  ;  neutrophiles  :  74  p.  100. 

Anisocytose,  poikilocytose,  polychromatophilie  quel¬ 
ques  mégalocytes,  hématurie  d'origine  vésicale. 

Cinquième  séjour  (29  août  1930). 

Hémoglobine  :  35  p.  100  ;  globules  rouges  ;  2,1  ;  valeur 
globulaire  :  0,8  ;  globules  blancs  :  3  500  (neutro¬ 

philes  50  p.  100,  mononucléaires  10  p.  100,  lym¬ 
phocytes  30  p.  100)  ;  urobiline. 

La  diathèse  hémorragique  s’accentue.  Hématurie. 
Hém.atémèse.  Température  370-380. 
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Malgré  un  traitement  par  des  injections  d'extrait  de 
foie  de  veau,  l'état  persiste. 

Hémoglobine  :  40  p.  100. 

L'étude  du  temps  de  coagulation  :  10  à  12  minutes. 

L'étude  du  temps  de  saignement  :  6  heures  8  minutes. 

Plaquettes  :  250  000,  300  000. 

Rumpel-Leede 

Présence  de  colibacilles  dans  l'estomac. 

Suc  gastrique  :  achylie  réfractaire  à  l'histamine. 

Dans  cette  observation  il  s’agit  en  somme  d'une  mise 
hors  fonction  d’ime  grande  partie  de  l'estomac  par  l’ab¬ 
sorption  d’rm  liquide  caustique.  La  région  la  plus  atteinte 
est  la  région  fondique  et  antrale.  Ici  également,  comme 
dans  les  observations  précédentes,  il  ya  entre  l’interven¬ 
tion  et  le  moment  où  s’installe  l'anémie  une  période  de 
latence. 

L'image  sanguine,  malgré  qu’elle  présente  quelques 
particularités  caractéristiques  de  l'anémie  biermérienne, 
tellesl' anisocytose,  la  poikilocytose,  lapolychromatophilic, 
s'en  éloigne  par  une  valeur  globulaire  inférieure  à  i.  Il 
s'agit  franchement  d'une  anémie  hypochrome.  Est-ce 
à  dire  qu'il  s'agit  d'un  état  essentiellement  différent  ? 

Par  une  observation  de  Hochrein,  complétée  par  Mora- 
witz  et  rapportée  par  nous,  nous  avons  appris  à  voir  se 
succéder  l'anémie  hyper  et  hypochrome.  Rien  ne  nous 
indique  que  cette  évolution  ne  sera  pas  aussi  possible 

D’autre  part,  certains  symptômes  plaident  pour  le 
type  biermérien  :  les  brûlures  de  la  langue,  l'achylie, 
l'urobilimurie,  la  présence  de  colibacilles  dans  l’estomac. 

Quelles  seront  les  déductions  que  nous  pourrons 
tirer  des  observations  ci-dessus  ?  Trois  groupes 
de  faits  se  présentent  à  nous  : 

1°  Dans  un  premier  groupe  nous  avons  vu 
survenir  chez  des  malades  ayant  subi  une  résec¬ 
tion  large  de  l’estomac  une  anémie  du  type 
hyperchrome,  semblable  à  l’anémie  de  la  maladie 
de  Biermer. 

2°  Dans  un  deuxième  groupe  nous  voyons 
survenir  tous  les  signes  non  hématologiques  de  la 
maladie  de  Biermer  chez  des  malades  ayant  subi 
une  gastro-entérostomose  simple  sans  résection. 

30  Enfin  un  troisième  groupe  de  faits  e.st  repré¬ 
senté  par  l’observation  d’une  malade  ayant  subi 
une  gastro-entérostomie,  mais  chez  laquelle,  par 
suite  de  brûlures  étendues,  une  grande  partie  de 
la  muqueuse  gastrique  a  été  mise  hors  fonction. 
Chez  cette  malade,  l’anémie  est  intermédiaire, 
empruntant  des  signes  hématologiques  aux  formes 
d’anémie  hyper  et  hypochrome.  Elle  présente 
en  outre  une  série  de  symptômes  qui  sont  observés 
habituellement  dans  la  maladie  de  Biermer. 

On  est  naturellement  tenté  de  rapprocher  des 
observations  rapportées  les  résultats  brillants 
obtenus  par  la  thérapeutique  à  l’extrait  de 
muqueuse  gastrique.  Des  publications  dè^Castle 
(de  Boston),  de  Sturgis  et  Isaacs,  de  Wilkinson, 
Decastello,  Leschke,  Snapper,  Hiyzenberg,  Meu- 
.lengracht  et  Hecht-Johansen  prouvent  que  le 
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traitement  aux  extraits  gastriques  peut  réussir 
là  où  le  traitement  au  foie  de  veau  n’obtient 
pas  de  succès. 

Comment  agit-il  ?  Sturgis  et  Isaacs  admettent 
que  le  principe  actif  n'est  pas  préformé  dans  la 
muqueuse  gastrique  (au  contraire  du  foie),  mais 
qu’il  n'est  libéré  que  si  la  poudre  gastrique 
est  introduite  dans  le  tube  digestif.  Pour  ces 
auteurs,  il  s’agit  d’imfM-ment,  et  ils  insistent  sur  la 
supériorité  du  traitement  de  Castle  au  traitement 
de  Wipple. 

L'origine  du  morbus  Biermer  est  encore  enve¬ 
loppée  d'un  voile  épais.  Les  constatations  sur  le 
rôle  éminent  du  tube  digestif  en  général  et  de 
l’estomac  en  particulier  permettent  ]îeut-être 
d’éclairer  d’un  jour  nouveau  l’obscure  question. 
Les  difficultés  seront  moins  insurmontables  si 
nous  savons  nous  défaire  des  erreurs  de  pensée 
qui  ont  accompagné  «  l’anémie  pernicieuse  ». 

Les  «  anémies  agastriques  »  grossissent  le  cadre 
des  «  anémies  pernicieuses  »  symptomatiques, 
elles  diminuent  parallèlement  le  nombre  des  ané- 
sies  biermériennes  «  cryptogénétiques  ».  Elles 
constituent  ime  expérience  clinique  de  haute 
valeur  et  confirment  la  thèse  que*le  tube  digestif 
(en  particulier  l'estomac)  joue  un  grand  rôle  dans 
l’étiologie  de  la  maladie  de  Biermer. 
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CAU, SERIE  CLINIQUE 

LE  SYNDROME  MËNISCAL 

Anselme  SCHWARTZ 

Je  suis  appelé  (ily  a  de  cela  une  dizaine  d’années) 
auprès  d’une  jeune  fille  d’environ  vingt-cinq  ans 
pour  une  affection  douloureuse  du  genou  droit. 
Il  y  a  plusieurs  mois  cette  jeune  personne  est 
brusquement  arrêtée  dans  la  marche,  en  pleine  santé, 
par  une  violente  douleur  dans  son  genou,  tandis 
que  celui-ci  est  bloqué  dans  la  demi-flexion.  Pen¬ 
dant  plusieurs  jours  l’articulation  e.st  dotiloureuse  et 
gonflée.  Puis,  peu  à  peu,  tout  rentre  dans  l’ordre  et 
Mlle  S...  peut  reprendre  ime  existence  normale. 

Je  la  vois  pour  un  accident  du  même  genre  qui  est 
survenu  il  y  a  quelques  jours,  et  l’article  est  encore 
très  sensible  à  la  pression.  Il  y  a  une  hydarthro.se 
évidente,  de  l’atrophie  muscvflaire  du  quadriceps 
témoin  de  la  souffrance  articulaire,  et,  fait  capital,  la 
pression  réveille,  près  de  l’interligne  articulaire 
interne,  sur  le  trajet  du  ménisque,  une  douleur  très 
vive. 

Le  diagnostic  11e  fait  point  de  doute,  il  s’agit  bien 
d’un  syndrome  méniscal,  et  tout  permet  d’affirmer 
l’existence  d’une  rupture  plus  ou  moins  complète  du 
ménisque  interne. 

Je  fais  appel,  pour  confirmer  ce  diagnostic  et  ap¬ 
puyer  la  conclusion  chirurgicale  qui  en  découle,  à  un 
de  mes  maîtres,  qui,  après  exainen  delà  jeune  fille, 
pose  sans  hésitation  le  même  diagnostic  que  moi. 
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I/’opération  est  donc  décidée  et,  quelques  jours 
plus  tard,  je  pratique  une  arthrotomie  dans  le  but 
d’extirper  le  ménisque  coupable. 

A  l’ouverture  de  l’articulation  il  s’écoule  une  assez 
grande  quantité  de  liquide,  et  la  synoviale  se  mon¬ 
tre  partout  rouge  et  enflammée.  Mais  l’examen  le 
plus  minutieux  du  ménisque  n’y  révèle  absolument 
rien  d’anormal.  Par  contre,  à  lahauteurdeV interligne 
articulaire,  là  même  où  la  pression  avait  réveillé  une 
vive  douleur,  je  vois  une  grosse  frange  synoviale  qui 
fait  une  saillie  notable  et  qui,  sans  aucun  doute, 
était  la  cause  desphénomènesdouloureux;  c’est  elle, 
etnon  leménisque  déchiré,  qui  étaitvenue  se  coincer 
entre  les  extrémités  articulaires. 

J’excise  cette  frange  synoviale  et  je  referme  la 
jointure.  Un  traitement  assez  long  est  nécessaire 
pour  venir  à  bout  de  l’arthrite  chronique,  mais  la 
guérison  survient,  complète  et  définitive. 

Cette  observation  est  très  instructive.  Elle  montre 
que  ce  que  l’on  appelle  le  <(  syndrome  méniscal  »  est 
loin  d’être  toujours  l’expression  d’une  lésion  trau¬ 
matique  d’un  ménisque.  Ce  syndrome  est  dû  sim¬ 
plement  au  coincement  d’un  corps  étranger  pédicule 
entre  les  surfaces  articulaires,  et  ce  corps  étranger 
]rédiculé  peut  être  aussi  bien  une  frange  synoviale. 

Ces  faits  ne  sont  pas  rares,  et  j’en  ai  vu  plusieurs. 
Je  me  souviens  encore  avoir  vu  un  de  mes  assistants 
diagnostiquer  une  luxation  du  ménisque  et  décider 
l’intervention. 

Je  lui  fis  part  de  mes  scrupules  et  le  mis  en  garde 
contre  cette  erreur  de  diagnostic.  Il  ouvrit  l’articula¬ 
tion  et  trouva  le  ménisque  en  place  et  parfaitement 
sain. 

Mais  des  phénomènes  douloureux  subits,  violents 
et  à  répétition  peuvent  se  produire  au  niveau  du 
genou,  sans  même  qu’il  y  ait  coincement  d’un  corps 
étranger  quelconque.  La  simple  laxité  articulaire 
due  à  la  déficience  musculaire  et  ligamentaire  peut 
donner  lieu  à  des  syndromes  douloureux.  En  voici, 
entre  autres,  un  exemple  :  M**®  S...,  dix-huit  ans, 
vient  me  trouver  en  mai  1925  pour  un  accident 
douloureux  du  genou  droit,  et  voici  l’histoire  qu’elle 
me  raconte.  En  juin  1924,  chute  violente  au  tennis, 
le  genou  replié  sur  le  sol  ;  douleur  très  intense  de 
l’articulation  pendant  un  mois  et  demi,  interdisant 
la  marche.  Repos,  pointes  de  feu.  Aucun  trouble  jus¬ 
qu’en  octobre.  A  cette  époque,  nouvelle  crise  dou¬ 
loureuse  en  montant  en  auto  ;  quinze  jours  d’immo¬ 
bilisation  et  nouveau  silence  pendant  sept  mois.  En 
mai  1925,  en  s’asseyant  sur  un  divan,  le  syndrome 
douloureux  reparaît,  et  c’est  à  ce  moment  que  la 
jeune  fille  vient  me  consulter. 

A  l’examen  dü  genou  je  note  de  suite  une  atro¬ 
phie  musculaire  considérable,  et  la  synoviale  contient 
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un  peu  de  liquide.  Il  n’y  a  de  douleurs  à  la  pression 
nulle  part,  mais  il  y  a  quelques  légers  mouve¬ 
ments  de  latéralité.  Somme  toute,  il  s’agit  d’une 
articulation  relâchée»  par  déficience  musculaire  et 
ligamenteuse  consécutive  à  une  première  entorse  du 
genou,et  les  accidentsà  répétition  que  présente  cette 
jeune  fille  ne  sont,  en  réalité,  que  de  petites  entorses 
à  répétition,  qu’un  examen  superficiel  aurait  pu 
faire  prendre  pour  un  syndrome  méniscal  vrai. 

Je  recommande,  tout  simplement,  la  gymnastique 
active  que  je  conseille  pour  le  traitement  des  entor¬ 
ses  du  genou,  et  du  massage.  Au  bout  d’un  mois  la 
jeune  malade  a  récupéré  son  quadriceps,  son  genou 
est  solide,  et  depuis  lors  elle  est  restée  guérie. 

Je  possède  plusieurs  observations  de  ce  genre, 
où  j’ai  guéri  mon  malade  de  la  même  façon. 

Ee  syndrome  douloureux  subit,  au  niveau  du 
genou,  a  donc  des  causes  variables,  et  je  veux,  pour 
terminer  cette  causerie,  les  citer,  en  faisant  ressortir 
la  caractéristique  clinique  de  chaque  variété. 

1°  L’entorse  à  répétition.  ■ —  La  douleur  est  subite  et 
violente,  et  survient  à  l’occasion  de  n’importe  quel 
mouvement  ;  le  genou  n’est  point  bloqué  au  mo¬ 
ment  de  l’accident.  En  dehors  de  l’atrophie  mus¬ 
culaire  et  parfois  de  la  laxité  ligamentaire,  l’exa¬ 
men  physique  et  l’examen  radiologique  ne  mon¬ 
trent  rien  d’anormal,  si  ce  n’est  un  peu  de  liquide 
dans  la  synoviale,  et  parfois  une  douleur  à  la  pres¬ 
sion  au  niveau  de  l’insertion  d’un  ligament. 

2°  La  lésionméniscale. — Le  syndrome  douloureux 
se  produit  à  l’occasion  d’un  mouvement  détenniné, 
toujours  le  même  ;  le  genou  est  bloquédansl’ attitude 
du  mouvement  commencé  et  se  débloque  à  ,  la  suite 
d’un  mouvement  forcé  ou  de  la  pression  directe  qui 
réduit  le  ménisque  déplacé.  L’examen  physique 
permet  souvent  de  sentir  le  ménisque  épaissi  ou 
mobile  et  douloureux. 

30  Le  corps  étranger  articulaire.  ■ —  Le  syndrome 
douloureux  survient,  comme  dans  l’entorse  à  répé¬ 
tition,  à  l’occasion  de  n’importe  quel. mouvement, 
etle  genou,  làencore,n’estpasbloqué;ily  a,là  aussi, 
de  l’atrophie  musculaire  et  de  l’hydarthrose,  mais 
l’examen  physique  et  l’examen  radiologique  per¬ 
mettent  de  découvrir  le  corps  étranger  mobile, 
cause  des  phénomènes  douloureux. 

Ce  qui  distingue  essentiellement  le  syndrome 
douloureux  du  corps  étranger  articulaire  de  celui  du 
ménisque,  c’est  que  dans  un  cas  il  s’agit  d’un  élé¬ 
ment  pédiculé  et  fixé  qui  se  coince  toujours  .au 
même  endroit  et  dans  le  même  mouvement,  tandis 
que  dans  l’autre  il  s’agit  d’un  élément  essentielle¬ 
ment  mobilè,  dont  le  siège  intrarticulaire  varie  à 
tout  moment,  et  qui  vient  gêner  le  fonctionnement 
articulaire  d’une  manière  éminemment  capricieuse. 
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EXAMEN  RADIOLOGÏOUÈ 
DES  PLIS  DE  LA  MUQUEUSE 
GASTRIQUE 

es  D'i  P.  OOTTENOT  et  Ê.  CHËRIcailÉ 

Des  images  du  relief  muqueux  ont  été  obtenues 
qüélqüéfois  par  hasard  dès  Tutilisation  des 
premiers  repas  opaques,  mais  le  mérite  d’avoir 
attiré  l’attention  des  radiologistes  sur  ^Ife  tëliêf 
ihütiüeüx,  la  reèherche  d’ühë  techniqüë  per- 
hiëttâht  dè  i’bbtehir  systématiquëtherit  tëviëh- 
nent  à  Hblzhecht  et  â  sbii  êcblë.  Hdlzhëciit 
ütilisait  tihe  süspëtlsibh  dë  bismütli  très  dilüée. 

Éti  igii.Kbtahÿi  ët  Vbii  BHscÜër  brit  i’idéé*  au 
iiëü  de  diltier  là  sdbstàhbë  bjidiiitlë;  de  diiüitiüet 
la  quantité  globale  dé  ia  ëübstâüëe  Ingëféë;  thé- 
tbbdé  cohiiüé  dëjhiis  èblis  lë  tëtilië  dë  1<  hiëtilüdë 
dës  ëbüches  miiicës  »  âiiübiiëlës  jitëthiëts 

clichés  nets  dé  pliâ  dë  id'dhÜclüeüëë; 

ta  technique  dé  Vbii,  Isiisëliér  à  ëëtVi  dë  litlint 
de  départ  aux  ttèë  ihlllbttântes  fëëliërciiës  de  i^bè- 
seU  (1913)1  qüi  âbilt  à  là  baSë  dë  ëëtté  Ulëtiibdê 
d’exploratioU  dü  digestif; 

Un  1916,  6.  iékMtt  décrit  lâ  gUstritè,  et  lirës- 
que  ën  mênië  tëUi|i§  Eislër  dëëBüvtë  i’iiUagë  éttiiiéë 
de  rulcêre,  malütëimUt -ütassique; 

Vallébonà  àdjbiut  â  i'biiaciÈéâtidii  dë  i’ëStbniàë 
par  une  cbüëkë  iüinhêi  l’ihsüffiatldii  d’âir  ;  î^lSëliët 
utilisé  la  niêtllë  têëbüiqüë  ^ibüt  lé  ëôlbH. 

Cette  mênië  técHulqUë  ëSt  fëlirlsë  liât  FHck; 
Bluciibauni  ét  feaibréUiiêr  jJtiÜt  lë  Côlbh*  jiüis  fiât 
Régëlbergér  pbür  lë  ëôlbii  ët  l’ëêtdùiâc,  UiaiS  eh 
substituant  aux  agëuts  de  cbutfastê  habituels 

l’oxyde  de  thorium  colloïdal. 

A  la  suite  des  travaux  de  Forsell«  sur  le^rappbrt 
de  l’aspect  radiologique  avec  la  strUcturé  anato¬ 
mique  de  l’estomac  »  (1913)  et  des  communications 
sur  le  même  sujet  au  Congrès  de  radiologie  alle¬ 
mand  de  1925,  de  très  nombreux  auteurs  tant 
étfàngérs  que  français  oUt  étudié  la  quéstioh. 

Nous  Citerons parrrti  ceux-ci:  MM.  Berg,  ChabUl, 
AkerlUnd,  Dedoux-Debard  et  Garciâ-Caldèron, 
H.  Béclère  et  Porcher,  Catnot  et  DibclèS,  GUfS 
njann  et  Nemours-Auguste,  Gilbert  et  KadrUkà. 

Oh  pèUt  S’étonner  qü’â  la  SUité  dé  Ces  travâüx, 
la  métliodé  d’éxamén  dU  réliëf  dë  là  niuqUëUse 
gàStrb-iütëstiiialè  üe  Soit  pâs  pltis  ré|3âüdué;  Sëfâit- 
éUë  itisuMsatité  bü  SânS  Intérêt  ?  Nbüs  né  lë  flèU- 
sons  pas. 

Nous  ctbyons  plutôt  qué  C’est  à  qüélquès  difii- 
CültéS  tëchüiqtièS  dë  début,  pktticulièrëmént  éh 
cë  qui  concerné  lë  càlbU;  qü’ll  faut  attribuer  le  pëü 
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d’empressement  des  radiologistes  à  l’èînploÿér. 

Toutefois  récemment  GuttniâUfaët  NëUibUrs- 
AUgUste  ont  décrit  une  téchUiqUë  d’ëxamén  de  lâ 
muqueuse  gâstriqüë  Simple  et  ptâtiquë  et  dans 
laqUellë  l’adjonction  dU  jâUne  d’ceUf  àu  corjjs 
bpâqué  Constituait  ütt  réel  progrès. 

Nous-mêmes,  en  remplaçant  les  Cblps  opaqüës 
habitüellemènt  ëmployés  pâr  dés  séls  dé  thorium 
à  l’état  cristalloïde  et  en  adjoignant  à  la  prëpârà- 
tibU  Une  pëtlte  qUaiitité  dé  bicarbonaté  dé  sbüde 
afin  d’dbtéhir  ülie  légèré  dilatation,  pëUsons  avbir 
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Cette  radio  nous  montre^  les]'jjplis  de  la  muqueuse  sans  / 
distension  de  l’estomac.  Cdinme  nous  l’avions  fait  remar¬ 
quer  puis  haüt,  ceiix-ci  sont  réguliers,  taillés  à  l’empotte- 
piéce  dans  l’estomac,  et  conservent  leur  diamètre  dans 
tout  leur  trajet.  On  remarquera  qu’ils  se  divisent  générale¬ 
ment  en  deux  avant  d’atteindre  la  grande  courbure  pour 
jjdSsèr  sur  là  face  postérieure  de  l’estomàC  (fîg.  i). 

rendu  la  méthode  aussi  simple  et  aussi  qq^Uidde 
que  l’exàmeh  'classique  dé  rëstdmac. 

Nbuà  y  âUtihs  été  amenés  pât  lëfe  considétàtibnë 
suivantes  :  il  y  â  d’abord  iütërêt  â  Utiliser  le  sel 
d’un  corps  de  poids  atomique  le  plUs  élëvé  pOssiblë, 
de  façbÜ  à  obtënlr  Sbué  Ühè  faiblë  épàiëséur  une 
gràhdé  opacité.  Dë  thoHum  prëséntaît  â  Cë  point 
de  vUé  dès  avantagés  êhOrmès,  puisqu'il  otCUpë 
l’âvâilt-dèrmèrë  placé  daUs  lâclâstiflCâtibndë  Men- 
dèléiëff. 
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Il  fut  d'ailleurs  employé  à  plusieurs  reprises  par 
Kalkbrenner  d’abord,  puisparMM.  bedoux-Lebard 
et  Calderon,  Nemours-Auguste  et  Gutmann,  Gil¬ 
bert  et  Kadruka,  mais  à  l’état  colloïdal. 

Il  nous  est  apparu,  au  cours  de  nos  recherclres, 
qu’il  était  beaucoup  plus  intéressant  d’utiliser  les 
sels  de  thorium  à  l’état  cristalloïde,  la  floculation 
inhérente  à  l’état  colloïdal  étant  une  gêne  plutôt 
qu’un  avantage. 

Celle-ci  se  produit  en  effet  sous  des  causes  exces¬ 
sivement  variables,  ly’umbrathôr,  par  exemple,  est 
floculé  par  de  faibles  quantités  d’eau  de  robinet 


Cette  radiographie  a  étéjprise  en  décubitus  ventral,  après 
distension  légère.  I,a  grosse  tubérosité  est  à  peu  près  vide  ; 
les  plis  sont  ici  horizontaux,  marqués  surtout  à  la  base,  et 
semblent  contourner  la  grosse  tubérosité.  I,e  reste  de  l’esto¬ 
mac,  légèrement  distendu,  présente  des  plis  sinueux  qui 
s’étendent  de  la  grosse  tubérosité  jusqu’au  bulbe  (fig.  2). 

à  alcalinité  minime.  Nous  sommes  même  arrivés, 
avec  ce  produit,  à  reproduire  sur  des  tubes  à  essais 
des  images  ressemblant  en  tout  point  à  des  plis'de 
muqueuse. 

Aussi  nous  semble-t-il  bien  risqué  de  confier  à 
un  phénomène  aussi  délicat  la  discrimination’radio- 
logique  des  états  normaux  et  pathologiques  de  la 
muqueuse  digestive. 

Ces  différentes  raisons  nous  ont  conduits  à 
l’abandon  systématique  des  agents  de  contraste 
colloïdaux  en  ce  qui  concerne  le  tube  digestif. 

Nousutilisons  l’oxyde  de  thoriumà  l’état  cristal¬ 
loïde  :  be  mélange  que  nous  avons  mis  au  point  à  la 
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suite  de  longues  recherches,  dans  notre  service  de 
l’hôpital  Broussais,  a  été  présenté  par  nous  à  la 
Sociétéde  radiologie  le  13  octobre  1931.  Cette  pré¬ 
paration,  employée  maintenant  couramment  sous 
le  nom  de  Mucothor,  a  la  composition  suivante  ; 


Oxyde  de  thorium .  5°  P-  100 

Bicarbonate  de  soude .  30  — 

Excipient  minéral .  15  — 


Elle  se  présente  sous  la  forme  d’une  poudre 


Ce  cliché  acté  nris  en  décubitus  dorsal. he  thorium  en  excès 
s’e.st  amassé  dans  la'grosse  tubérosité,  là  distension  s’est 
aecentuée  parce  que  l’air,  ayant  abandonné  le  fomix,  s’est 
répandu  dans  la  totalité  de  l’estomae.  hes  plis  sont  sinueux 
et  on  les  voit  très  bien  se  prolonger  dans  la  grosse  tubéro¬ 
sité  (fig.  3). 

blanche,  impalpable,  inodore,  imputrescible,  légè¬ 
rement  saline  et  dépourvue  de  toute  toxicité.  Nous 
avons  vérifié  cette  dernière  par  des  expériences 
de  longue  durée  sur  des  groupes  importants  de 
lapins. 

,  Elle  présente  comme  tous  les  sels  de  thorium, 
une  certaine  radio-activité,  mais  celle-ci  est  rela¬ 
tivement  faible  et  nous  paraît  pratiquement 
négligeable  en  raison  de  la  petite  quantité  de  sel 
ingéré  et  de  son  évacuation  rapide. 

E’adj onction  de  bicarbonate  de  soude  a  pour 
but  d’obtenir  une  très  légère  distension  de  l’esto¬ 
mac,  par  l’acide  carbonique  dégagé  au  contact  de 
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l’acidité  gastrique.  Depuis  cette  adjonction,  nou.s 
obtenons  une  meilleure  différenciation  des  plis  de 
la  muqueuse,  sans  avoir  besoin  d’employer  la 
sonde  d’Einhorn,  ou  de  faire  absorber  de  la  potion 
de  Rivière  ou  de  l’eau  de  .Seltz,  qui  présentent 
l’inconvénient  d’introduire  du  liquide  dans  l’esto¬ 
mac. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  dilatation  de  l’esto¬ 
mac  varie  dans  des  proportions  assez  notables  sui¬ 
vant  les  individus,  et  que  celle-ci  est  vraisembla¬ 
blement  liée  à  l’acidité  gastrique  ;  nous  pensons 
qu’il  sera  peut-être  possible  par  ce  moyen 
d’avoir  des  données,  grossières  sans  doute,  mais 
néanmoins  intéressantes  sur  le  degré  de  cette 
acidité. 

Technique  d'examen.  —  Au  moment  de  l’exa¬ 
men,  on  mélange  intimement  le  produit  avec  un 
œuf  frais,  préalablement  séparé  de  son  blanc.  On 
obtient  ainsi  une  crème  assez  épaisse,  de  la  valeur 
d’une  cuillerée  à  soupe,  que  l’on  fait  ingérer  au 
malade. 

De  malade  est' examiné  à  jeun.  D’estomac  doit 
être  vide  :  nous  avons  remarqué  en  effet,  à  plu¬ 
sieurs  reprises,  que  lorsque  les  malades  n’étaient 
pas  à  jeun,  ou  lorsqu’ils  faisaient  de  la  rétention 
gastrique,  le  mucothor  formait  une  émulsion  dans 
le  liquide  de  stase,  et  n’imprégnait  pas  ou  peu  la 
paroi  ;  on  obtenait  ainsi  des  clichés  très  caracté¬ 
ristiques,  où  l’on  voyait  des  grains  opaques  en 
suspension  dans  le  liquide,  mais  la  muqueuse 
n'était  pas  ou  était  mal  imprégnée.  . 

C’est  pourquoi  nous  rejetons  a  priori  toutes  les 
méthodes  qui  emploient  un  liquide  quelconque 
pour  dilater  l’estomac. 

D’imprégnation  des  plis  de  la  muqueuse  se  fait 
de  préférence  sous  le  contrôle  de  l’écran,  malade 
couché,  tube  sous  la  table. 

On  suit  de  cette  façon  les  différents  temps  de 
l’opération,  l’on  voit  très  nettement  apparaître 
sur  l’écran  les  plis  de  la  muqueuse,  la  dilatation  pro¬ 
gressive  de  l’estomac,  et  l’on  peut  procéder  à  la 
prise  des  radiographies  dès  qu’on  le  juge  opportun. 

D’imprégnation  totale  de  l'estomac  demande 
environ  de  cinq  à  dix  minutes,  et  l’on  prend  les 
premiers  clichés  dès  que  le  bulbe  commence  à  s’in¬ 
jecter. 

Nous  conseillons  vivement  de  faire  prendre  suc¬ 
cessivement  au  malade  les  quatre  positions  sui¬ 
vantes,  en  faisant  à  chaque  fois  un  léger  massage 
de  l’estomac  :  décubitus  dorsal,  latéral  gauche,  ven¬ 
tral  et  latéral  droit.  Dans  ces  différentes  positions 
le  thorium,  qui  s’était  d’abord  amassé  dans  la 
grosse  tubérosité,  imprègne  peu  à  peu  la  totalité 
de  l’estomac  jusqu’au  bulbe. 

Des  radiographies  doivent  être  prises  de  préfé¬ 


rence  sous  antidiffuseur,  en  raison  du  rayonne¬ 
ment  secondaire  du  thorium. 

Ce  qui  caractérise  cette  méthode,  c’est  d’abord 
sa  simplicité,  mais  c’est  surtout  sa  régularité  : 
lorsque  l’estomac  est  vide,  nous  obtenons  à  coup 
sûr  une  belle  imprégnation  des  plis,  et  c’est  cette 
constance  des  résultats  obtenus  qui  fait  sa  supé¬ 
riorité  sur  les  méthodes  employées  jusqu’à  ce  jour. 

Résultats.  —  Nous  possédons  actuellement 
plus  de  deux  cents  radiographies  de  muqueuse 
gastrique,  obtenues  avec  le  mucothor.  Da  plupart 


Cette  radio  prise  eu  décubitus  dorsal  représente  un  néoplasme 
de  l’estomac  récidivant  après  gastrectomie.  ,On  voit  très 
nettement  les  plis  de  muqueuse  coupés  comme  à  l’emporte- 
pièce  par  la  tumeur.  On  voit  de  plus  très  bien  les 
dimensions  de  la  tumeur  qui  est  nettement  délimitée.  Cette 
radiographie  donne  un  véritable  relief  de  l’estomac  (fig.  4). 

d’entre  elles  sont  relatives  à  des  estomacs  nor¬ 
maux. 

D’aspect  des  plis  de  la  muqueuse  normale,  ob¬ 
tenu  par  notre  méthode,  ressemble  en  général  aux 
descriptions  qui  en  ont  déjà  été  faites.  . 

On  trouve  sur  la  petite  courbure,  et  parallèle  à 
celle-ci,  une  série  de  cinq  à  six  plis,  qui  descendent 
de  la  grosse  tubérosité  et  qui  s’épanouissent  sur  la 
portion  horizontalederestoniac;  selonles  individus 
et  selon  la  position  que  l’on  fait  prendre  aux  ma¬ 
lades,  ces  plis  sont  onduleux  ou  bien  rectilignes. 
Sur  l’estomac  non  distendu,  ils  ont  un  diamètre 
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d’environ  3  millimètres,  qu’ils  conservent  à  peu 
près  dans  toute  leur  longueur  ;  ils  sont  d’une  régu¬ 
larité  parfaite,  et  comme  taillésà  l’emporte-pièce. 
Ils  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  un  espace 
d’environ  un  centimètre  et  demi. 

}.,  Sur  l’estomac  distendu,  ils  sont  beaucoup  moins 
réguliers;  parfois  très  larges,  ils  deviennent  par 
endroits  excessivement  minces,  et  réduits  à  un 
filet  à  peine  visible. 

Nous  avons  pu  retrouver  sur  la  plupart  de  nos 


Ce  cliché  représente  aussi  un  cancer  de  l’estomac  :  les  contours 
de  la  tumeur  sont  parfaitement  délimités  :  la  portion 
inférieure  de  l’estomac  donne  une  image  finement  granu¬ 
leuse,  les  plis  de  la  muqueuse  ayant  disparu.  Cette  trans¬ 
formation  de  la  muqueuse  est  due  à  l’infiltration  de  celle- 
ci  par  le  néoplasme.  On  voit  d’ailleurs  réapparaître  les 
plis  à  la  partie  moyenne  de  la  portion  verticale,  lorsque  la 
muqueuse  est  redevenue  normale  (fig.  5). 

clichés  les  deux  plis  principaux  déjà  décrits  par 
plusieurs  auteurs  et  qui  sont  caractérisés  par  leur 
constance  et  leur  accentuation  ;  ce  sont  ces 
deux  plis  que  l’on  rencontre  parfois  dans  les  exa¬ 
mens  classiques  avec  de  la  bouillie  bar}d:ée. 

Iv’un,  appelé  ■pli  principal,  part  de  la  grosse 
tubérosité,  longe  le  bord  même  de  la  petite  cour¬ 
bure,  et  se  prolonge  jusqu’au  pylore. 


1,’autre,  appelé  pli  frontière  (Chaoul),  plus  pro¬ 
fond  et  plus  accentué  que  les  autres,  plus  fréquent 
encore  que  le  précédent,  sépare  la  portion  hori¬ 
zontale  de  la  portion  verticale  de  l’estomac. 

Sur  la  grosse  tubérosité,  en  raison  de  la  poche 
à  air,  les  plis  sont  beaucoup  plus  difficiles  à  obte¬ 
nir;  de  plus,  en  raison  des  déformations  fréquentes 
de  celle-ci,  ils  prennent  les  directions  les  plus  diver¬ 
ses.  Ils  sont  en  général  placés  en  position  oblique 
ou  horizontale,  semblent  passer  d’une  face  de  l’es¬ 
tomac  à  l’autre,  en  reliant  les  plis  de  la  face  anté¬ 
rieure  avec  les  plis  de  la  face  postérieure. 

Sur  la  grande  courbure,  les  plis  sont  souvent 
petits,  anastomosés  entre  eux  en  réseau  à  mailles 
assez  larges;  cependant  il  nous  est  arrivé  bien  sou¬ 
vent  de  trouver  le  long  de  la  grande  courbure  des 
plis  qui  descendent  verticalement,  parallèles  à 
celle-ci,  et  semblables  en  tout  point  à  ceux  de  la 
petite,  courbure. 

Sur  la  portion  horizontale  de  l’estomac,  les  plis 
sont  disposés  obliquement,  et  contournent  cette 
portion.  Il  est  à  remarquer  qu’au  voisinage  de  la 
grande  courbure  et  avant  de  contourner  celle-ci, 
les  plis  se  bifurquent  généralement  en  deux. 

Tel  est  l’aspect  général,  actuellement  devenu  à 
peu  près  classique,  que  prennent  les  plis  de  la 
muqueuse  gastrique,  et  que. nous  avons  pu  mettre 
en  évidence  d’une  façon  toute  particulière  sur  nos 
radiographies. 

Nous  reproduisons  ici  quelques  clichés,  afin  de 
bien  montrer  l’aspect  que  prennent  les  plis,  selon 
la  technique,  la  position  du  sujet,  et  leur  aspect 
dans  quelques  affections. 

Conclusions'.  —  Technique.  —  Ce  procédé, 
très  simple,  très  constant  dans  ses  résultats, 
permet  d’obtenir  facilement,  sans  compression, 
en  un  temps  très  court  et  sans  expérience  par¬ 
ticulière,  une  imprégnation  parfaite  de  la  mu¬ 
queuse. 

20  Résultats.  —  Si  la  méthode  nous  permet 
d’obtenir  de  bons  clichés,  leur  interprétation  doit 
être  très  prudente.  Il  est  déjà  démontré  que 
l’étude  du  relief  de  la  muqueuse  gastrique 
donne  des  renseignements  nouveaux  et  intéres¬ 
sants  dont  certains  sont  déjà  classiques  (image 
étoilée  de  l’ulcus,  interruption  brusque  des  plis 
dans  le  cancer),  mais  les  expériences  répétées  et  le 
temps  pourront  seuls  montrer  dans  quelles  mesures 
cette  méthode  pourra  compléter  le  procédé  clas¬ 
sique  d’examen  de  l’estomac. 
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LE  NaCl 

DANS  LA  THÉRAPEUTIQUE 
DES  TYPHIQUES 

PANOS  CARYOPHYLLIS 

Il  y  a  deux  ans  environ  que  fut  transportée  à 
notre  clinique  d’Athènes  une  femme  de  vingt- 
deux  ans,  souffrant  d’une  fièvre  typhoïde. 

I/’infection  avait  commencé  déjà  depuis  quinze 
jours  et  la  malade  fut  soumise  par  le  médecin 
traitant,  dès  le  début  de  la  maladie,  au  régime  . 
hydrolacté. 

Quand  la  malade  fut  tran.sportée  à  la  clinique, 
son  état  était  grave  à  cause  de  l’existence  d’un 
grand  météorisme,  d’un  grand  nombre  d’évacua- 
tionsdiarrhéiques,  vomissements,  fièvre  à  390-40'’, 
d’un  état  typhique  très  aigu. 

I/C  premier  bruit  du  cœur  était  assourdi,  la 
pression  artérielle  minima  6,  maxima  12. 

Nous  soumettons  notre  malade  à  une  théra¬ 
peutique  appropriée  (glace  sur  le  cœur,  le  ventre, 
bains  froids,  etc.). 

Durant  les  vingt-quatre  heures,  la  malade  pré¬ 
sente  dix  évacuations  diarrhéiques  et  quatre  vomis¬ 
sements,  Des  deux  jours  suivants,  les  évacuations 
diarrhéiques  parviennent  à  quinze  environ  en  vingt- 
quatre  heures,  les  vomissements  continuent  (cinq 
ou  six),  empêchant  l’alimentation  régulière  de  la 
malade. 

D’examen  du  sang  nous  montre  que  l’urée  san¬ 
guine  est  à‘  0,80.  Nous  remplaçons  le  régime  hydro- 
lacteux  par  du  bouillon,  purée  de  pommes  de  terre, 
soupe,  jaune  d’œuf,  et  ayant  en  vue  les  résultats 
de  travaux  que  nous  exposerons  ci-dessous,  nous 
décidons  d’injecter  par  voie  intraveineu.se  à  la 
malade  1.0,  centimètres  cubes  d’ime  solution  de 
NaCl  à  to  p.  100. 

En  même  temps  nous  injectons  par  voie  .sous- 
cutanée  un  litre  de  sértxm  physiologique,  en  com? 
■mandant  également  d’ajoutçr  à  chaque  i>rincipal 
repas  to  grammes  de-  NaCl.  Cette  intense  chloru¬ 
ration  de  l’organisme  a  présenté  de  magnifiques 
résultats  :  a)  sur  les  évacuations  diarrhéiques  qui 
tombèrent  en  deux  jours  au  nombre  dé  trois  ;■  b)  sur 
les  vomissementsqni  cédèrent  ;  e)  snr  le  météorisme 
qui  diminua. 

Enfin  l’état  typhique  de  nqtre  malade  nous 
apparut  d’une  moindre  intensité,  Da  fièvre  et 
l’assourdissement  du  premier  bruit  du  cœur  ne 
furent  pas  nrodifiés.  Des  jours  suivants,  nous  don¬ 
nons  à  la  malade  par  la  voie  buçale  pendant  lès 
repas,  une  quantité  de  NaCl  de  ï5  grammes  par 
jour  et  nous  injectons  chaque  jour  par  voie-  SQUS- 


cutanée  500  centimètres  cubes  de  sérum  phy.siolo- 
giquc.  Des  évacuations  diarrhéiques  continuent  à 
rc.ster  au  nombre  de  deux  ou  trois  par  vingt-quatre 
heures.  Des  vomissements  ont  di.sparu,  l’état  ty¬ 
phique  et  le  météorisme  disixaraissent  peu  à  peu. 
D’examen  de  la  quantité  de  l’urée  du  sang,  pendant 
cette  période,  indique  que  l’urée  est  à  0,35.  Da 
maladie  évolua  bien,  la  patiente  étant  guérie. 

Si  nous  insistons  sur  cette  observation,  c’est 
pour  mieux  démontrer  les  superbes  résultats  que 
nous  a  donnés  le  NaCl  en  ce  qui  concerne  la  dimi¬ 
nution  des  évacuations  diarrhéiques,  des  vomisse¬ 
ments,  du  météorisme  et  de  l’état  typhique.  Ces 
dits  bons  résultats  avec  le  NaCl,  nous  eûmes 
l’occasion  de  les  constater  sur  quatre  autres  ty¬ 
phiques. 

Sur  trois  de  ceux-ci,  le  NaCl  du  sérum  était  peu 
abaissé  (de  3  grammes,  g^bqo)  ;  les  évacuations 
diarrhéiques  n’étaient  pas  trop  augmentées  par 
vingt-quatreheures  (deux  ou  trois)  ;  l’urée  sanguine 
se  trouvait  à  la  normale  ;  la  chloruration  avait  des 
résidtats  manifestes,  dans  ces  observations,  sur 
l’état  typhique  qui  rétrocéda,  et  sur  les  forces 
générales  des  malades,  qui  augmentèrent. 

A  la  quatrième  de  nos  observations,  le  NaCl  du 
sérum  avait  baissé  à  l’urée  sanguine  se 

trouva  augmentée  à  2,70. 

Da  chloruration  de  l’organisme  s’accompagna 
de  diminution  de  l’urée  sanguine  de  2,70  à  0,45 
et  d’augmentation  du  NaCl  du  sérum  à  3*'D50. 
De  même,  les  évacuations  diarrhéiques  de  cette 
observation  qui  étaient  au  nombre  de  huit  par 
vingt-quatre  heures,  après  la  chloruration  tom¬ 
bèrent  au  nombre  de  deux,  et  l’état  typhique  rétro¬ 
céda.  Sur  deux  autres  de  nos  malades  typhiques  le 
NaCl  nous  parut  ne  pas  avoir  agi  manifestement  sur 
la  symptomatologie.  Ces  malades  ne  présentaient 
ni  évacuations  diarrhéiques  ni  vomissements.  Da 
quantité  de  l’urée  sanguine  n’était  pas  augmentée, 
le  NaCl  du  sérum  était  normal.  Pour  qu’on  se 
rende  compte  pourquoi  nous  étions  amenés  à 
prendre  la  décision  d’essayer  la  chloruration  de 
l’organisme  aux  observations  énoncées  ci-dessus, 
nous  rappellerons  une  série  d’expériences  concer¬ 
nant  la  thérapeutique  par  le  NaCl  dans  les  obstruc*- 
tions  de  l’intestin  et  dans  certaines  formes  de 
néphrite.  Nous  exposerons,  ensuite,  nos  concep¬ 
tions  sur  les  résultats  , acquis  par  le  NaCl  dans  nos 
observations. 

En  premier  lieu,  Hartwelle  et  J.-P..Hoghèrt  (1912) 
mentionnent  que  pendant  l’obstruction  expéri¬ 
mentale  de  l’intestin  du  clrien  la  vie  de  l’animal  se 
prolongeait  d’autant  plus  que  la  quantité  de 
sérum.physiologique  injectée  par  voiesous^cutanée 
était,  plus;  gjrandei  D’où  ces  auteurs^  abeutissaien 
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à  conclure  que  la  mort  causée  par  l’obstruction  de 
1  intestin,  dans  ces  cas,  est  due  en  premier  lieu  à  la 
déshydratation  que  subit  l’organisme  à  cause  des 
vomissements  que  présente  l’animal  après  l’obs¬ 
truction  expérimentale  de  son  intestin. 

I,es  beaux  travaux  des  Hartwelle  et  Hoghet 
furent  continués  par  d’autres  auteurs  qui  se  firent 
une  conception  toute  différente  sur  l’influence  du 
sérum  physiologique  en  pareil  cas.  Ce  sont  les 
recherches  faites  aux  Etats-Unis  en  1920-1928  par 
Mac  Callum,  A.  Hastings  et  C.  Maray  (1921), 
Hadden,  Th. -G.  Orr  (1923-1927)  qui  démontrèrent 
que  sur  les  animaux  ayant  subi  l’obstruction 
expérimentale  de  l’intestin,  ont  lieu  des  change¬ 
ments  spéciaux  de  la  constitution  des  humeurs  de 
l’organisme  indiqués  par  la  chute  des  chlorures, 
par  1  augmentation  de  l’urée,  de  l’azote  résiduel  et 
de  la  réserve  alcaline.  Tes  susdites  recherches 
démontrèrent  que  la  chute  des  chlorures  précède 
1  augmentation  de  l’urée  sanguine  et  l’augmenta¬ 
tion  de  1  azote  résiduel.  Par  de  nouvelles  expé¬ 
riences,  R.-E.  Hadden  et  Th. -G.  Orr  montrèrent 
que  la  solution  hypertonique  de  NaCl  injectée 
par  voie  sous-cutanée  prolonge  longuement  la  vie  des 
animaux  qui  ont  subi  l’obstruction  expérimentale 
de  l’intestin.  Ces  mêmes  auteurs  ont  constaté 
qu’avec  la  chloruration  des  animaux,  la  quantité 
des  chlorures  du  sérum  revient  à  l’état  physiolo¬ 
gique,  tandis  qu’en  même  temps  l’urée  sanguine, 
l’àzote  résiduel  et  la  réserve  alcaline  retombent  à 
l’état  normal.  Cette  influence  est,  d’après  ces  au¬ 
teurs,  tout  à  fait  spéciale  au  NaCl,  n’étant  point 
propre  aux  autres  clilorures  (K,  Mg,  Ca).  On  peut 
conclure  de  ces  travaux  que  le  NaCl  se  trouve  très 
amoindri  dans  les  humeurs  de  l’organisme  dans 
1  obstruction  intestinale  et  que  cette  chloropénie 
de  1  organisme  donne  naissance  à  une  hyperazo¬ 
témie. 

E’abondante  chloruration  dans  ces  cas  retarde 
de  beaucoup  la  mort  toxique  des  animaux  et 
ramène  en  même  temps  l’azotémie  à  la  normale. 

^  Ea  chute  du  NaCl  dans  le  sérum  du  sang,  dans 
l’obstruction  de  l’intestin,  va  de  pair,  d’après 
R.-E.  Hadden  et  Th.-G.  Orr,  avec  la  chute  duNaCl 
du  foie  et  celle  moindre  du  NaCl  des  muscles. 
Cette  chute  du  NaCl  dans  les  humeurs  des  ani- 
inaux  ayant  subi  l’obstruction  expérimentale  de 
l’intestin  ne  s’explique  guèrç  par  la  perte  de  NaCl 
par  1  urine,  et  cela  à  cause  de  l’absence  presque 
complète  du  NaCl  dans  l’urine  de  ces  animaux.  Il 
est  aussi  impossible  d’expliquer  complètement  la 
chute  du  NaCl  dans  les  humeurs  des  animaux  par 
les  vomissements,  Eéon  Binet,  René  Fabre, 
Hadden  et  Orr  ayant  observé  le  peu  de  NaCl  con¬ 
tenu  dans  les  humeurs  des  animaux  ayant  §ubi 


l’obstruction  intestinale  et  qui  ne  présentèrent  pas 
de  vomissements.  D’où  Hadden  et  Orr  aboutirent 
à  la  conclusion  suivante  ;  les  chlorures,  dans 
l’obstruction  intestinale,  se  combineraient  à  la 
toxine,  donnant  naissance  à  un  produit,  non 
toxique,  par  la  réaction  suivante  ;  toxine  X  -f 
NaCl  -f  H^CO»  =  produit  atoxique  X  +  HCl  -|- 
CO^NaH. 

!  En  se  basant  sur  ces  conceptions,  A.  Gosset, 
Eéon  Binet,  D.  Petit-Dutaillis,  Vakotà,  Bojo- 
vitch  obtinrent  de  magnifiques  résultats  cliniques 
dans  l’obstruction  de  l’intestin  en  donnant  par 
voie  sous-cutanée  une  quantité  importante  de 
NaCl  (20  grammes  en  vingt-quatre  heures). 
Collemann  donne  90  grammes  en  douze  heures 
(3  à  4  litres  de  solution  à  3  p.  100  sous-cutanément). 
Hadden  et  Orr  conseillent  i  gramme  de  NaCl  par 
kilogramme  de  poids  (70  grammes  pour  adulte). 
Rappelons  aussi  nombre  de  travaux  des  der¬ 
nières  années  concernant  la  thérapeutique  avec 
le  NaCl  dans  certaines  formes  de  néphrites.  Ces 
travaux  démontrent  l’importance  du  NaCl  dans 
la  synthèse  des  humeurs  de  l’organisme.  C.  Van 
Caulaert  et  P.-S.  Pétrequin  publièrent  sur  ce  sujet 
des  articles  qui  soutiennent  que  dans  certaines 
néphrites  sans  symptômes  de  rétention  chlorurée, 
il  peut  exister  une  chloropénie  des  humeurs  de 
1  organisme.  Cette  chloropénie  des  humeurs  cause 
une  rétention  azoteuse  dans  l’organisme  que  l’on 
combat  en  donnant  du  NaCl  au  malade.  Ce  fait 
est  prouvé  par  les  observations  de  Rathery, 
Rodolf  (1928-29),  et  Bernard  Eaudat,  Maisler, 
Achafd  (1930),  Eemierre,  Eaudat,  Rudolf  (1930). 

Après  avoir  rappelé  les  susdits  travaux,  reve¬ 
nons  au  sujet  qui  nous  occupe. 

Dans  la  fièvre  t^hoïde,  on  soumet  d’habitude 
le  malade  à  un  régime  hydrolacté  exclusif.  Mais 
la  clinique  nous  fait  connaître  que,  bien  souvent, 
ce  régime  devient  intolérable  aux  malades.  Sou¬ 
vent;  sous  ce  régime,  les  évacuations  diarrhéiques 
et  le  niétéorisme  s’accentuent.  E’intolérance  des 
malades  soumis  au  régime  hydrolacté  de 
longue  durée  se  déclare  par  de  fréquents  vomisse¬ 
ments.  Mais  le  régime  lacté  est  un  type  de  diète 
hypochlorée.  Alors,  on  comprend  très  bien  que 
cette  diète  aboutira  à  la  longue  à  la  chloropénie  de 
l’organisme.  Par  conséquent  on  peut  se  demander 
si  la  chloropénie  de  l'organisme  dans  ces  cas  n’est 
pas  la  cause  de  l’intolérance  dès  typhiques  envers  le 
régime  hydrolacté.  Nos  observations  sur  ce  sujet 
nous  démontrent  d’une  façon  très  nette  que  les  vo¬ 
missements,  la  diarrhée,  le  météorisme  et  l’état  ty¬ 
phique  des  malades  ont  grandement  reculé,  par  l’in¬ 
tense  chloruration  des  malades.  Sur  deux  de  nos 
malades,  l’urée  sanguine  augmentée  a  immédiate- 
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ment  baissé  au  chiffre  normal  après  une  intense 
chloruration.  Ceci  nous  amène  à  conclure  que  cette 
situation  azotémique  était  due  à  la  chloropénie 
de  -l’organisme. 

Dans  cette  infection  —  à  part  le  régime  hy- 
pochloruré  qui  s’impose  d’habitude  aux  typhiques 
—  ce  sont  les  évacuations  diarrhéiques  qui  causent 
aussi  la  chloropénie,  parce  que  par  elles  l’organisme 
perd  une  grande  quantité  de  chlorures,  ha  cause 
initiale  des  évacuations  diarrhéiques  sont  certaine¬ 
ment  les  ulcérations  de  l’intestin  ;  mais  par  les 
évacuations  diarrhéiques  et  par  le  régime  hypo- 
chloruré  prolongé,  la  chloropénie  de  l’organisme 
survient  et  par  conséquent  l’hyperazotémie 
chloropénique  apparaît.  Alors  cette  situation 
hyperazotémique  ne  peut  qu’augmenter  les 
évacuations  diarrhéiques,  excitant  le  tube  intes¬ 
tinal  ulcéré.  Par  la  suraugmentation  des  évacua¬ 
tions  diarrhéiques  s’élève  en  même  temps  encore 
plus  l’azotémie  de  l’organisme,  parce  que  la 
chloropénie  s’accentue.  Par  conséquent,  on  com¬ 
prend  qu’il  commence  à  se  présenter  entre  la 
chloropénie  de  l’organisme  et  les  évacuations 
diarrhéiques  un  cercle  vicieux,  qui  va  être  inter¬ 
rompu  par  une  abondante  chloruration  des  ma¬ 
lades.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  les  conclusions  de 
Hadden,  Orr  qui  furent  exposées  plus  haut  et  qui 
prétendent  que  les  chlorures  se  combinent  à  la 
toxine  circulant  dans  les  humeurs  de  l’organisme 
pendant  l’obstruction  intestinale,  en  la  neutrali¬ 
sant.  Cette  propriété  de  neutralisation  des  toxines 
par  le  NaCL.  n’est  pas  spéciale  pour  les  toxines 
circulant  dans  l’organisme  pendant  l’obstruction 
intestinale.  Il  suffit  pour  cela  de  se  rappeler  la 
rétention  des  clrlorures  qui  se  fait  par  l’organisme 
dans  certaines  infections;  comme  type  de  ce  cas. 
citons  la  pneumonie.  Le  fait  que  l’organisme 
retient,  dans  ces  cas,  les  chlorures  prouve  qu'il  a 
besoin  de  NaCl  qui  probablement  peut  neutraliser 
une  part  de  la  toxine  pneumococcique. 

Il  suffit  également  de  se  rappeler  que,  dans  les 
paroxysmes  épileptiques,  les  bromures  agissent 
plus  efficacement,  si  en  même  temps  nous  soumet¬ 
tons  notre  malade  au  régime  hypochloruré.  Et 
cela,  parce  que,  très  probablement,  les  chlorures 
neutralisent  une  partie  de  l’influence  des  bromures. 

Par  conséquent  nous  croyons  très  probable 
qu’une  part  de  l’amélioration  de  l’état  de  nos 
malades  est  due  à  la  neutralisation  de  la  toxine 
typhique  par  le  NaCl  que  nous  avons  utilisé  dans 
notre  thérapeutique. 

Nous  aboutissons  donc  aux  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

a.  Il  faut  éviter  le  régime  hydrolacté  pour  les 
typhiques,  parce  qu’il  devient  cause  de  chloropénie 


de  l’organisme  ;  mais  si  l’on  insiste  pour  ce  ré¬ 
gime,  qu’on  joigne  ime  abondante  quantité  de 
NaCl. 

Si  nous  donnons  comme  nourriture  aux  typhi¬ 
ques  de  la  purée,  du  bouillon,  du  potage,  de  la 
purée  de  viandes  crues,  etc.,  joignons-y  aussi 
15  grammes  de  NaCl  au  moins,  en  vingt-quatre 
heures. 

b.  Il  est  bon  d’injecter  à  tout  typhique  chaque 
jour  par  voie  sous-cutanée  500  centimètres  cubes 
de  sérum  physiologique  :  nous  augmentons  ainsi 
la  diurèse  et  nous  donnons  à  l’organisme  en  même 
temps  des  chlorures  qui  lui  sont  tànt  nécessairés.  ■' 

c.  Lorsque  nous  nous  trouvons  en  face  ia’une 
diarrhée  accentuée  d’un  profond  état  typjriij^,  .i 
de  vomissements,  n’hésitons  pas  de  pratique^^^;... 
toutes  voies  possibles  une  intense  chloruration, de 
l’organisme  :  nous  nous  trouverons  ainsi  eh  pré¬ 
sence  d’agréables  surprises. 

Dans  les  situations  graves  nous  nous  servons 
d’une  solution  hypertonique  (10  p.  100)  dont  nous 
injectons  10  centimètres  cubes  toutes  les  trois 
heures  par  voie  intraveineuse.  Cette  pratique  a  été 
suivie  de  magnifiques  résultats,  comme  nous  en 
avons  déjà  cité  plus  haut. 

Bibliographie. 

Hur,i,lON,  Carrion,  Sur  la  concentration  moléculaire 
du  sang  après  suppression  de  l’élimination  rénale  (Soc. 
de  biol.,  15  mars  rgoa). 

Rathery,  Rudoef,  Néphrite  chronique,  réserve  alca¬ 
line,  ehlore,  sang  et  plasma  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  11“  32,  2g  novembre  1928). 

Rathery,  Re  régime  ehloruré  dans  les  néphrites  (Acad, 
de  méd.,  16  avril  1929). 

W;oN  Beum,  Van  Caueaert,  Grabur,  Néphrite  aiguë 
avec  syndrome  azotémique  grave  provoqué  par  manque 
du  sel  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
n®  33,  30  novembre  1928).  —  Res  différents  types  de  né¬ 
phrite  avec  azotémie(Presseméd.,io  janvier  1929).  —  Phé¬ 
nomènes  d'hypochloruration  apparaissant  chez  un  uré¬ 
mique  traité  par  le  régime  sans  sel  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  n°  6,  15.  février  1929). 

Ch.  ACHARD.Néphrite  avec  hypochlorémie  traitéepar  la 
chloruration  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  1 7  janvier  1930) .  • —  I^es  échecs  de  la  recliloruration 
dans  les  états  d'hypochlorémie  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  n°  14,  21  avril  1930). 

RemierrE,  Raudat,  Rudoef,  Hépato-néphrite  aiguë 
mortelle  avec  azotémie  et  hypochlorémie  (Bull,  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  n»  13,  4  avril  1930). 

C.  Van  Caueaert,  P.-S.  PAtrEquin,  Etude  physio¬ 
pathologique  de  l’hypoclilorui  ation  apparaissant  au 
cours  de  certaines  néphrites  (Presse  méd.,  29  juin  1931). 

■ — •  Pathogénie  del'hypochloruration  apparaissant  dans  les 
néphrites  avec  oligurie  ou  anurie  (Presse  méd.,  ii  juillet 

1931)- 

A.  GossET,  Réon  Binet,  D.  Petit-Dutaieeis,  De  la 
valeur  du  chlorure  de  sodium  employé  en  solution  hyper- 


100 


PARIS  MÉDICAL 


tonique  comme  moyen  curatif  dans  les  occlusions  du  tube 
digestif  {Presse  méil.,  7  janvier  19-28). 

R.  Diwis.Les  bases  physiologiques  de  la  lhér!i])eutique 
salée  dans  l'occlusion  intestinale  (Presse  méd.,  23  no¬ 
vembre  1929). 

VaKOTA  BojoviïCII,  Traitement  des  occlusions  intesti¬ 
nales  post-opératoires  [Presse  méd.,  6  décembre  1930). 

A.  GOSSET,  I,ÉON  Binet,  A.  Coudounis,  Te  syndrome 
humoral  de  l'occlusion  intestinale  (Presse  méd.,  13  juin 

1931)- 


LES 

^^JÊQUELLES  TÉTANIQUES 

SEMELLES  D'ORIGINE  PUREMENT 
L  V^i  à  SÉRIQUE 

-  W  D'*  MULLER  et  André  QUÉNÉE 


X,a  fréquence  de  plus  en  plus  grande  des  cas  de 
tétanos  au  cours  desquels  le  malade  n’a  pas  suc¬ 
combé  (i),la  gravité  de  certaines  complications 
soit  sérothérapiques,  soit  tétaniques,  leurténacité 
dans  certains  cas,  la  difficulté  que  rencontre  le 
médecin  pour  faire  le  diagnostic  clinique  entre  les 
manifestations  qui  sont  étrangères  ou  qui  appar¬ 
tiennent  à  la  sérothérapie  ou  au  tétanos,  nous  ont 
incités  à  reprendre  dans  son  ensemble  une  question 
que  beaucoup  d’auteurs  ont  abordée  partiellement 
à  de  nombreuses  occasions.  En  dehors  de  l’intérêt 
clinique  que  présente  un  tel  sujet,  il  s’y  rattache 
des  questions  de  responsabilité  médicale,  de  répa¬ 
rations  de  dommage,  soit  dans  l’esprit  de  la  loi  de 
i8g8,  soit  dans  celui  du  Code  civil. 

Ce  chapitre  médico-légal  du  tétanos,  qui  n’appa¬ 
raît  pas  encore  dans  les  classiques,  prend  chaque 
jour  un  peu  plus  d’importance.  Il  exige  de  la  part 
du  médecin  la  connaissance  aussi  complète  que 
possible  de  la  question  clinique. 


On  peut,  en  classant  les  observations  inédites 
que  nous  avons  recueillies,  dans  la  pratique  du 
professeur  Leclercq,  du  Dr  Marchand,  et  dans  la 
nôtre,  faire  deux  groupes  :  celles  dans  lesquelles 
le  blessé  a  reçu  préventivement  du  sérum  antité¬ 
tanique,  et  chez  lequel  on  a  observé  secondaire¬ 
ment  des  manifestations  durables  attribuables 
à  la  maladie  du  sérum,  et  nous  dirons  mieux,  à  la  - 
maladie  du  sérum  antitétanique; celles,  enfin,  dans'3. 
hsquelles  le  blessé  ayant  ou  non  reçu  du  sérum 

(i)  Ta  statistique  générale  des  cas  de  tétanos post-acci- 
dcntcls  en  Suisse,  pour  l’année  1928,  a  donné,  sur  193  721  ac- 
cldetits,  19  cas  de  tétanos  dont  4  seulement  ont  été  mortels. 
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préventif,  a  vu  évoluer  un  tétanos  qui  a  été  guéri 
grâce  à  une  thérapeutique  variée,  où  ont  pris  place 
des  injections  multiples  de  .sérum,  observations 
où  l’on  note  également  des  séquelles  pouvant  être 
attribuées  à  la  sérothérapie  ou  à  l’action  de  la 
toxine  tétanique  ou  aux  deux  processus. 

En  lisant  toutes  les  observations  publiées,  on 
peut  encore  en  isoler  un  troisième  groupe,  dans 
lequel  on  a  pu  décrire  chez  certains  blessés  des 
lésions  qui  apparaissent  attribuables  à  la  seule 
action  de  la  toxine  tétanique,  soit  sur  le  système 
nerveux,  soit  sur  le  système  osseux  ou  musculaire. 
C’est  là  ce  que  l’on  peut  vraiment  appeler  les 
séquelles  du  tétanos  guéri. 

Il  nous  est  apparu,  cependant,  qu’il  n’était  pas 
possible  de  traiter  séparément  chacune  de  ces 
trois  questions,  que  réunit  l’évolution  des  idées 
pathogéniques.  Pour  plusieurs  auteurs  de  tra¬ 
vaux  récents,  en  effet,  les  lésions  nerveuses 
observées  après  la  sérothérapie  préventive  ou 
curative  seraient  attribuables  à  la  toxine  téta¬ 
nique  soit  insuffisamment  neutralisée  dans  la 
sérum  préventif,  soit  déversée  dans  l’organisme 
par  le  bacille  lui-même,  toxine  qui  chemine  par 
l’intermédiaire  des  cylindraxes  des  nerfs  périphé¬ 
riques  et  qui  se  fixe  sur  la  substance  nerveuse. 
C’est  en  somme  ce  neurotropisme  de  la  toxine  qui 
nous  amène  à  traiter  ensemble  ces  questions. 


Les  observations  les  plus  nombreuses  que  l’on 
trouve  dans  les  comptes  rendus  de  .sociétés  oudans 
les  périodiques  de  ces  dernières  années  sont  cer¬ 
tainement  celles  de  sujets  aj^ant  été  atteints  de 
lésions  nerveuses  post-sérothérapiques.  La  ques¬ 
tion  a  fait  d’ailleurs  l’objet  de  nombreux  travaux 
d’ensemble,  dont  un  des  plus  récents,  et  en  tout 
cas  le  seul  ayant  une  orientation  médico-légale, 
est  le  mémoire  de  Mazel  et  Dechaume,  reproduit 
dans  les  Annales  de  médecine  légale  de  Lyon  de 
1927-1928. 

Depuis  ce  travail,  on  trouve  les  observations  de 
Ivéchelle,  Thévenard  et  Lacan  (paralysie  amyotro¬ 
phique  dissociée  du  plexus  brachial  à  type  .supé¬ 
rieur),  de  De  Massary  et  M,evel  (troubles  paré¬ 
tiques  post-sérothérapiques),  de  Eaguet  (poly¬ 
névrite),  de  Faure-Beaulieu  (paralysie  post-séro- 
thérapique) ,  de  Folly  (radiculo-névrite  parcellaire 
du  plexus  brachial),  de  Katz,  etc. 

Nous-mêmes,  nous  avons  pu  recueillir  quelques 
observations  intéressantes  : 

Observation  I  (inédite,  profes.seur  TECI.ERCQ).  —  Te 
25  septembre  1925,  l’ouvrier  P...  Kleber,  vingt-six  ans 
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serrurier,  chaussé  de  pantoufles,  marche  sur  une  planche 
percée  d’un  clou.  Il  en  résulte  une  piqûre  de  la  plante  du 
pied  gauche  —  piqûre  profonde  qui  nécessite  une  injec¬ 
tion  immédiate  de  lo  centimètres  cubes  de  sérum  antité¬ 
tanique  purifié.  Ive  i'^''  octobre,  surviennent  des  accidents 
sériques  avec  fièvre,  courbature,  urticaire.  Le  3  appa¬ 
raît  une  douleur  dans  l'épaule  droite  et  le  13  octobre,  le 
médecin  traitant  fait  le  diagnostic  de  paralysie  du  del¬ 
toïde  et  de  névrite  post-sérothérapique  du  circonflexe. 
Ce  diagnostic  est  confirmé  par  un  électrothérapeute 
auquel  le  blessé  avait  été  envoyé.  Le  24  octobre,  le  blessé 
se  plaint  de  douleurs  dans  l'épaule  gauche,  sans  qu'appa¬ 
raisse  de  paralysie.  Le  19  décembre,  l’atrophie  du  moi¬ 
gnon  de  l'épaule  droite  est  considérable,  mais  les  dou¬ 
leurs  ont  disparu  et  l'état  s’améliore  peu  à  peu  par  le 
traitement  électrique.  Le  18  janvier,  l'état  est  station¬ 
naire.  Il  reste  ainsi  jusqu'au  26  avril  192O,  date  qui  est 
choisie  pour  fixer  la  consolidation. 

Lors  de  l'examen  du  13  juillet  1926,  on  note  :  Au 
niveau  de  l’épaule  droite,  il  n'y  a  presque  plus  d'atrophie 
du  deltoïde,  par  contre  il  en  persiste  im  peu  au  niveau 
des  sus  et  sous-épineux.  Il  n'y  a  pas  d'épaississement  de 
l'articulation  de  l'épaule.  Les  mouvements  d'élévation 
du  bras  en  avant,  d'abduction,  de  rétropulsion,  d'adduc¬ 
tion  sont  à  peu  près  complets.  Les  mouvements  passifs 
sont  un  peu  plus  amples.  L'ouvrier  parvient  à  porter  la 
main  droite  au  sommet  de  la  tête  et  sur  l’épaule  gauche. 
Il  n'atteint  pas  la  nuque.  Il  n'y  a  pas  de  craquements 
articulaires.  La  circonférence  moyenne  dn  bras  droit  est 
de  33  centimètres  contre  32  à  gauche.  Ou  ne  note  pas  de 
troubles  sensitifs  ou  circulatoires  locaux.  Il  n'existe  aucun 
trouble  fonctionnel  du  pied  initialement  atteint. 

Un  somme,  quelques  jours  après  une  injection  de 
sérum  antitétanique  sont  apparus  des  troubles  d'origine 
sérique  caractérisés  par  de  l'urticaire,  du  rhumatisme 
sérique,  une  parésie  du  circonflexe  droit.  Il  fut  attribué 
à  ce  "blessé  une  rente  basée  sur  le  taux  d'incapacité  de 
28  p.  100.. 

ObS.  II  (inédite,  professeur  LECBBRCq).  —  Le  23  février 
1925,  Charles  T...,  mineur  du  fond,  trente-neuf  ans,  se 
pique  entre  le  pouce  et  l'index  droit  avec  un  fil  de  fer. 
On  lui  injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum  antitéta¬ 
nique.  La  lésion  provoquée  par  la  piqûre  se  cicatrise 
rapidement  ;  par  contre,  le  4  mars,  soit  neuf  jours  après 
l'injection  de  sérum,  apparaissent  chez  l’ouvrier  des 
symptômes  d’une  maladie  sérique  grave  :  éruption  cutanée 
diffuse,  œdème  des  muqueuses,  fléchissement  du  cœur, 
syncopes  répétées,  contraction  des  muscles  de  la  région 
scapulaire  gauche  avec  douleurs,  état  vertigineux. 

Le  10  avril  1925,  on  trouve  à  l'examen  une  légère  atro¬ 
phie  des  muscles.de  la  région  scapulaire  droite  (deltoïde, 
sus  et  sous-épineux)  avec  diminution  de  la  tonicité  mus¬ 
culaire.  Les  mouvements  d'élévation  du  bras  et  d'adduc¬ 
tion  sont  légèrement  limités  ;  l'abduction,  la  rétropulsion, 
la  rotation  sont  normales.  Les  différents  mouvements 
s'accompagnent  de  craquements  intra-articulaires  qui 
n'existent  pas  à  droite.  On  ne  relève  pas  au  niveau  de  ce 
membre  de  troubles  sensitifs,  circulatoires  ou  trophiques 
locaux,  mais  il  existe  une  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  du  membre. 

Au  point  de  vue  général,  la  mobilité  et  la  sensibilité 
sont  satisfaisantes,  on  ne  constate  aucun  trouble  oculaire 
ou  pupillaire.  Les  rotuliens  sont  vifs,  le  crémastérien  est 
normal,  pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied,  pas  de 
clonus  de  la  rotule,  pas  de  Babinski.  Appareil  auditif 
normal. 


Le  signe  de  Romberg  est  positif  avec  tendance  à  la 
chute  en  avant  et  à  droite.  L'épreuve  rotatoire  tend  à  le 
faire  tomber  aussi  à  droite.  Il  y  a  également  du  vertige  aux 
changements  de  position.  Enfin,  on  note  une  tendance  à 
l'incoordination  des  mouvements  des  mains,  avec  légère 
adiadococinésie. 

Rien  d'anormal  du  côté  viscéral  ;  tension  normale. 

Il  est  donc  apparu  chez  ce  sujet,  aj^rès  une  injection  de 
sérum,  des  symptômes  graves  d'une  maladie  sérique,  qui 
a  laissé  comme  séquelles  des  troubles  vertigineux  res¬ 
semblant  aux  troubles  cérébelleux  et  de  l'arthrite  légère 
de  l'épaule  gauche.  L'état  fut  définitif  le  mai  et  l’inva¬ 
lidité  fut  évaluée  de  30  à  35  p.  100. 

Obs. III  (inédite,  Dr  Marchand).  —  E.G...,  trente-cinq 
ans,  est  atteint  le  29  janvier  1926  par  ime  piqûre  de  clou 
rouillé  au  niveau  de  l'éminence  thénar  gauche.  On  lui  fait 
le  lendemain  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de 
sérum  antitétanique.  Le  12  février  1926,  apparaissent 
dans  la  nuit  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs, 
assez  rapidement  suivies  de  paralysie  des  extenseurs, 
celle  du  bras  gauche  plus  marquée  dès  le  début.  Le 
15  février  1926,  le  Dr  Leplat  signale  l'existence  d'une 
arthralgie  des  deux  épaules  et  parésie  des  extenseurs  des 
doigts  de  la  main  gauche  attribuable  à  l'injection  de 
sérum.  Le  9  mars  1926,  le  blessé  ne  peut  élever  le  bras 
gauche  au-dessus  de  l'horizontale.  Un  examen  électrique, 
le  17  avril  1926,  répond  ;  paralysie  du  deltoïde  gauche  et 
parésie  du  deltoïde  droit.  On  fait  alors  pendant  six  mois 
des  séances  d'électricité  médicale  et  de  mécano  thérapie . 
Le  16  octobre  1926,  un  examen  électrique  montre  qu’il 
persiste  une  paralysie  du  deltoïde  gauche  et  une  parésie 
du  deltoïde  droit.  Les  muscles  du  côté  droit  sont  tous 
excitables  par  les  courants  induits.  Agauche,  les  lésions, 
bien  qu'améliorées,  ne  permettent  pas  encore  d'obtenir 
la  contraction  par  les  courants  induits.  Il  y  a  encore 
réaction  de  dégénérescence.  Les  mouvements  volontaires 
sont  en  partie  récnpérés  dans  le  deltoïde.  Le  29  novembre 
1926,  l'état  du  blessé  s'est  encore  amélioré.  On  note  nne 
limitation  des  mouvements  de  l'épaule  gatiche.  Ceux  de 
l'épaule  droite  sont  complets.  Les  circonférences  à  la 
partie  moyenne  du  biceps  donnent  à  gauche  27  centi¬ 
mètres,  et  à  droite  26  centimètres.  A  l'avant-bras  près 
du  coude,  27  centimètres  des  deux  côtés.  L'incapacité  û 
cette  époque  est  de  12  p.  100.  Le  12  avril  1930,  on  peut 
encore  noter  une  amélioration,  mais  l'antépulsion  reste 
limitée  à  70°,  et  n'atteint  l'horizontale  qu' après  avoir 
entraîné  l'omoplate.  La  rétropulsion  est  normale.  L'ab¬ 
duction  atteint  l'horizontale  qu'elle  dépasse  légèrement 
par  entraînement  de  l'omoplate.  L'adduction  est  nor¬ 
male.  Le  blessé  accuse  des  douleurs  à  forme  névralgique 
siégeant  dans  le  bras  gauche  et  survenant  par  intermit¬ 
tences.  Il  persiste  unelégère  amyotrophie.  I.  E.  P.  lop.  100. 

Obs.  IV  (inédite, Dr MuhhER). — M.  W...,capitainepilote, 
est  victime  le  I2  octobre  1929  d'un  accident  d'automobile 
à  Bruxelles.  Renversé,  il  est  transporté  sans  connaissance 
dans  un  hôpital,  où  ou  lui  injecte  10  centimètres  cubes  de 
sérum  antitétanique  et  où  on  panse  ses  plaies.  Commotion 
cérébrale,  déchirure  du  dos  du  nez,  fracture  des  os  propres, 
ecchymose  palpébrale  bilatérale,  ecchymose  sous-con- 
jonctivale,  plaies  temporo-pérlétale  et  frontale  gauches, 
plaies  et  ecchymoses  multiples  du  genou  gauche,  forte 
contusion  de  l'épaule  gauche,  ecchymose  en  gigot  de 
l'épaule,  du  bras  par  écrasement  musculaire  avec  arra¬ 
chement  périosté  au  niveau  de  l’humérus,  sans  fracture. 

Vers  le  milieu  de  novembre,  apparaît  insensiblement  un 
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décollement  de  l’omoplate  droite  qui  s'accentue  au  point 
qu’à  la  date  du  27  novembre  la  pointe  de  l’omoplate 
s’écartait  de  7  centimètres  du  plan  thoracique.  Paralysie 
du  grand  dentelé.  Etat  stationnaire  dans  la  suite. 

Ons.  V  (Dr  Valois,  Dr  Muller  ;  publiée  déjà  dans  le 
Bulletin  chirurgical  des  accidents  du  travail,  11“  46,  mai 
iy3i,  —  En  descendant  d’une  locomotive,  chaussé  de 
pantoufles).  Arille  D...,  trente  et  un  uns,  mécanicien, 
marche,  le  1 7  mai  1930,  sur  une  planche  où  se  trouvait  un 
clou.  Il  en  résulte  une  piqûre  de  la  plante  du  pied  droit. 
I,e  médecin  qui  lui  donne  ses  soins  pratique  le  troisième 
jour  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antitétanique.  Sept  jours  après  apparait  de  la  fièvre  avec 
frissons,  douleur  de  l’épaule  droite  avec  gonflement  de 
l’articulation  et  épanchement  synovial.  Un  médecin, 
pensant’  qu’il  s'agit  d'une  poussée  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  administre  des  cachets  de  satieylate  de  soude 
(8  par  jour)  qui  n’amènent  aucune  sédation.  En  même 
temps  que  la  poussée  arthralgique,  le  blessé  présente  une 
éruption  localisée  dans  la  région  de  l'épaule.  Au  bout  de 
quinze  jours,  le  blessé  se  lève,  mais  il  s’aperçoit  que  son 
épaule  droite  s’atrophie  et  que  cette  atrophie  s'accentue 
de  façon  continue.  A  partir  du  novembre  1930,  l’état 
du  blessé  reste  stationnaire.  En  l’examinant  à  cette 
date,  on  constate  l’existence  d’une  atrophie  massive  de 
toute  l’épaule  droite,  intéressant  le  delto'ide,  le  pectoral, 
les  muscles  sus  et  sous-épineux.  D’omoplate  droite  est 
décollée  et  se  mobilise  avec  le  bras.  De  bras  est  légèrement 
atrophié  ainsi  que  l’avant-bras  et  la  inain.  Des  mouve¬ 
ments  de  l’épaule  droite  sont  limités  en  abduction  et  en 
propulsion.  De  bras  ne  peut  décrire  un  angle  de  plus  de  80“. 
Des  mouvements  du  coude  et  des  doigts  sont  normaux. 

En  somme,D...  est  atteint  d’une  paralysie  radiculaire 
supérieure  duplexas  brachial  droit,  consécutive  à  .son  injec¬ 
tion  de  sérum.  Invalidité  55  p.  loo  le  23  décembre  1930, 
35  p.  100  le  26  juin  1931. 

Quand  on  essaie  de  classer  les  séquelles  de  la 
sérothérapie  préventive,  on  voit  qu’il  est  possible 
de  former  quatre  groupes. 

On  peut  réunir  dans  le  premier  les  séquelles 
dues  à  l’évolution  de  la  maladie  sérique  classique. 

Il  s’agit  le  pltrs  souvent  d’arthrites  survenant 
chez  des  sujets  normaux  ou  prédisposés.  Par  suite 
des  douleurs,  les  malades  immobilisent  leur 
membre  et  l’arthrite  avec  raideurs  s’installe  pro¬ 
gressivement.  Ces  lésions  sont  capables  de  s’amé¬ 
liorer  sous  l’influence  d’un  traitement  approprié 
mais  il  peut  persister  une  certaine  limitation  des 
mouvements  articulaires,  comme  on  l’a  vu  dans 
la  première  des  cinq  observations  rapportées  ci- 
dessus.  Il  peut  enfin  persister,  comme  chez  ce 
même  sujet,  des  troubles  de  l’équilibration  avec 
vertiges  aux  changements  de  position,  etc. 

Dans  le  second  groupe  se  classent  des  manifes¬ 
tations  polypévritiques.  Nous  rappellerons  qu’elles 
.apparaissent  presque  toujours  de  la  même  manière. 
Huit  à  dix  jours  après  une  injection.de  sérum,  lé 
maladç  fait  ■une  forte  réaction  sérique  avec  urti¬ 
caire,  soit  généralisée,  soit  localisée  an  point  d’in¬ 
jection,  soit  au  niveau  du  territoire  qui  sera  le 
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siège  de  la  polynévrite.  Il  apparaît  alors,  en  pleine 
nuit  généralement,  des  douleurs  atroces,  dans  le 
territoire  qui  sera  touché,  le  plus  souvent  au 
niveau  du  membre  supérieur.  Au  milieu  de  ces 
douleurs,  soit  très  tôt,  soit  après  plusieurs  jours, 
s’installe  la  paralysie.  «  Ce  sont,  comme  le  dit 
Mazel,  des  paralysies  amyotrophiques  doulou¬ 
reuses  dissociées  dans  leur  topographie,  qui  se 
rapprochent  cependant  des  paralysies  du  plexus 
br.achial  supérieur  (C^  et  CJ  mais  qui  peuvent  être 
plus  réduites  ou  plus  étendues,  rappelant  l’atteinte 
tronculaire.  ») 

Il  s’agit  de  paralysies  flasques.  Rapidement 
apparaît  l’amyotrophie.  Da  sensibilité  objective 
est  peu  atteinte,  bien  que  dans  certaines  observa¬ 
tions  se  rencontrent  des  troubles  sensitifs  nets 
(Faure-Beaulieu,  1927;  Faguet,  1926;  Folly,  1928,’ 
Katz,  1927).  Des  réflexes  sont  diminués  ou  abolis 
dans  les  territoires  lésés,  ou  même  dans  tout  le 
membre,  dont  seuls  cependant  quelques  muscles 
sont  touchés.  De  réflexe  pilomoteur  est  ou  bien 
diminué  ou  bien  aboli.  On  note  soit  de  l’hypo- 
excitabilité  aux  courants  électriques,  soit  une 
réaction  de  dégénérescence  partielle  ou  totale. 
On  peut  observer  aussi  des  troubles  trophiques 
cutanés.  Peu  à  peu,  les  douleurs  s’amendent, 
l’impotence  fonctionnelle  rétrocède,  on  peut 
suivre  les  progrès  des  mouvements  articulaires. 
D’atrophie,  par  contre,  est  plus  tenace.  Cequiparaît 
contraster  dans  l’histoire  de  ces  paralysies,  c’est 
la  gravité  du  tableau  clinique  du  début  avec 
réaction  de  dégénérescence,  par  exemple,  et  Dévo¬ 
lution  relativement  favorable  ultérieure.  Cepen¬ 
dant,  on  a  vu  à  la  lecture  de  nos  observations  que 
le  pronostic  est  loin  d’être  toujours  aussi  favo¬ 
rable,  et  que  dans  aucun  de  ces  5  cas,  on  n’a  pu 
parler  de  guérison,  bien  qu’ils  aient  été  observés 
pendant  un  temps  parfois  assez  long.  Quelqnefois 
les  séquelles  ont  une  gravité  toute  particulière; 
il  suffit  de  rappeler  à  ce  sujet  l’observation  de  Mar¬ 
tin,  Sisteron,  Clen  et  Petit,  publiée  dans  la  thèse 
de  cé  dernier  en  1926,  observation  concernant  tm 
malade  rendu  absolument  impotent  {100  p.  100) 
à  la  suite  d’unepolynévritesérique.  Quelle  que  soit 
Dévolution  ultérieure  des  séquelles,  en  admettant 
même  que  se  produise  la  restitutio  ad  integrum,  il 
n’en  est  pas  moins  vrai  que  cette  complication  de 
la  sérothérapie  préventive  entraîne  un  dommage 
appréciable  par  la  longueur  de  la  période  d’inca¬ 
pacité  temporaire,  l’importance  des  frais  médicaux 
et  pharmaceutiques,  la  lenteur  de  la  rétrocession 
des  accidents  paral5rtiques. 

Dans  le  troisième  groupe  se  rangent  les  manifes¬ 
tations  poliomyélitiques  post-sérothérapiques. 

Ces  manifestations  très  rares  se  présentent 


ACTUALITES  MEDICALES 


103 


..énéralement  comme  une  maladie  de  Landry. 
Elles  évoluent  rapidement  soit  vers  la  mort,  soit 
vers  une  régression  plus  ou  moins  rapide.  Il  per¬ 
siste  souvent  des  troubles,  soit  au  niveau  deS 
membres,  soit  au  niveau  de  la  face.  Ces  lésions  des 
centres  nerveux  sont  mal  connues.  Les  quelque® 
observations  retrouvées  sont  peu  démonstratives' 
quelques-unes  posent  cependant  des  problèmes 
pathogéniques  très  intéressants,  comme  celle  de 
Massary  et  Morel,  ou  celle  de  Leroud  ou  celles  de 
Morichau-Beauchant  et  Pagart. 

Un  quatrième  groupe  compreud  les  lésions  vis¬ 
cérales  produites  par  la  sérothérapie  dans  le  terri¬ 
toire  d'organes  antérieurement  fragiles. 

Sous  l’influence  d’un  choc  hémoclasique,  des 
organes  altérés  dans  leur  intimité  cellulaire  mais 
n’ayant  encore  manifesté  le  moindre  trouble 
fonctionnel,  peuvent  brusquement  servir  de 
point  d’appel  et  présenter  des  accidents  d’insuf¬ 
fisance  plus  ou  moins  graves.  Il  en  est  ainsi  de 
tous  les  organes,  foie,  cœur,  etc.,  et  aussi  des 
glandes  à  sécrétion  interne.  Cordier,  Morenas, 
et  Delore  ont  signalé  une  insuffisance  surréna¬ 
lienne  aiguë  survenue  deux  mois  après  une  injec¬ 
tion  de  sérum  qui  avait  été  accompagnée  vers  le 
dixième  jour  d’une  réaction  sérique  grave,  avec 
en  particulier  des  douleurs  lombaires  violentes 
en  ceinture. 

Enfin,  on  sait  qu’expérimentalement  le  choc 
sérique  peut  déterminer  des  hémorragies  rénales 
intertubulaires  ou  intraglomérulaires,  des  lésions 
pulmonaires  étendues  avec  soit  de  la  congestion, 
de  l’hépatisation  rouge,  ou  de  l’atélectasie,  ou  un 
mélange  de  ces  lésions  avec  des  ruptures  alvéo¬ 
laires.  C’est  à  des  faits  analogues  qu’il  faut  impu¬ 
ter  parfois  la  mort  lorsqu’elle  survient  à  la  suite 
des  accidents  sériques.  Dans  le  cas  de  Morichau 
et  Fagart  par  exemple,  le  malade  a  présenté  des 
sensations  d’étouffement,  une  accélération  du 
pouls  qui  font  penser  à  ce  mécanisme.  Ce  cas  est 
à  rapprocher  de  ceux  qui  viennent  d’être  rappor¬ 
tés  par  Patoir  et  Cornille.  Ces  auteurs  ont  observé 
dans  2  cas  après  des  injections  de  sérum  anti¬ 
diphtérique  des  accidents  pleuraux  et  prdmonaires 
apyrétiques  et  aseptiques,  qui  d’après  l’histoire 
clinique  ne  pouvaient  guère  relever-  que  d’une 
poussée  urticarienne  viscérale.  On  voit  combien 
peuvent  être  multiples  les  séquelles  conservées  par 
ces  malades. 

Les  complications  de  tous  genres  que  nous 
venons  de  rappeler  sont  heureusement  très  rares, 
quand  on  considère  le  nombre  important  d’injec¬ 
tions  de  sérum  antitétanique  et  même  d’autres 
sérums  antitoxiques. 

La  rareté  de  ces  accidents  ressort  du  nombre 


des  observations  publiées.  Il  faut  se  rappeler  que 
jusqu’en  1928,  Mazel  avait  pu  en  recueillir  27  cas 
indiscutables. 

Quelle  que  soit  la  gravité  de  tels  accidents,  leur 
connaissance  ne  doit  pas  faire  limiter  la  sérothéra¬ 
pie  préventive  ou  curative,  qui  garde  toute  sa 
valeur.  Les  accidents  que  l’on  .a  pu  observer  ne 
doivent  pas,  ànotre  avis,  être  montés  en  épingle  et 
présentés  au  public  médical  comme  des  épouvan¬ 
tails. 

Il  se  dessine  actuellement  toute  une  campagne, 
tendant  à  jeter  la  suspicion  sur  des  méthodes  qui 
par  ailleurs  ont  fait  leurs  preuves  et  rendu  des 
services  inestimables.  Dans  ces  articles  se  retrou¬ 
vent  des  observations  montîant  que  des  tétanos 
se  sont  déclarés  malgré  la  sérothérapie  préventive, 
que  cette  sérothérapie  a  entraîné  des  paralysies 
graves,  des  infections  locales  avec  complications 
fonctionnelles.  On  pourrait  tenir  le  même  raison¬ 
nement  pour  bien  des  méthodes  thérapeutiques  et 
prophylactiques.  Les  vaccinations  antit3q)hiques, 
antivarioliques,  antidiphtériques  n’ont-elles  pas 
entraîné  parfois  de  graves  lésions,  ou  n’ont-elles 
pas  manqué  leur  but  en  permettant  le  dévelop¬ 
pement  d’infections  contre  lesquelles  elles  devaient 
prémunir  ? 

Il  faut  se  garder  de  telles  exagérations  et,  tout 
en  restant  prudent  dans  sa  thérapeutique  préven¬ 
tive,  savoir  administrer  en  temps  et  en  quantité 
suffisante  la  sérothérapie  lorsque  la  commande  tel 
cas  particulier. 

(A  suivre.) 

(Institut  médico-légal  de  Lille.) 


ACTUALITÉS  IVIÉDiCALES 

Étude  expérimentale  du  mécanisme  des  mo¬ 
difications  urinaires  de  la  néphrite  ura- 
nique. 

Lucien  Bruei,  et  Georges  Fanieeeë  S^Arch.  intern. 
Pharm.  cl  Thér„  vol.  XLII,  fasc.  i  et  2,  1932)  ont  pro. 
voqué  chez  17  chiens  une  néphrite  aiguë  par  injection 
de  4  à  6  milligrammes  de  nitrate  d’urane  par  kilogramme  ; 
ces  animaux  sont  passés  par  les  stades  successifs  de  polyu¬ 
rie  avec  albuminurie,  cyliudrurie,  glycosurie  et  rétention 
azotée  modérée  ;  puis  d’oligurie  avec  réduction  de 
l’albuminurie,  cessation  de  la  glycosurie,  maintien  de  la 
cylindrurie  et  azotémie  élevée  et  croissante  jusqu'à  la 
mort.  A  ces  différents  stades  de  néphrite,  ils  ont  intercalé 
rme  paire  de  reins  prélevés  sur  un  animal  normal  dans  la 
circulation  carotide-jugulaire  de  deux  chiens  donneurs, 
l’un  normal,  l'autre  néphrétique,  de  façon  à  pouvoir 
faire  passer,  à  tout  moment  les  reins  irrigués  de  la  cir- 
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culatiou  de  l'animal  en  expérience  (atteint  de  néphrite 
uranique)  sur  la  circulation  d’un  animal  contrôle  riormal. 

Ils  ont  pu  ainsi  montrer  que  l’albuminurie  et  la  glyco¬ 
surie  ne  se  transmettent  pas  à  des  reins  normaux  par  la 
voie  du  sang  néphrétique,  apportant  par  ce  ptocédé  la 
dérrionstration  directe  de  l’existence  d’une  albuminurie 
et  d’une  glycosurie  purenient  rénales  ;  par  contre,  la 
polyurie  se  transmet  par  la  voie  du  sang  néphrétique 
à  des  reiiis  normaux  :  elle  ne  semble  donc  pas  d’origine 
rénale,  mais  elle  serait  due  à  l’absence  de  propriétés 
vaso-constrictrices  existant  dans  le  sdtlg  tlcS  animaux 
normaux  et  surtout  à  l’action  stimulante  des  déchets 
du  métabolisme  contenus  dans  le  sang. 

Le  sdng  des  animaux  intoxiqués  par  le  nitrate  d’urane 
ne  paraît  posséder  à  aucun  moment  de  projrriétés  toxi¬ 
ques  jiour  le  rein  :  itiêihe  à  la  phase  d’oligurie  letmlndle, 
il  serhble  stimuler  l’activité  sécrétoire  des  reins  nor- 

Fkuix-I’ierre  Mrrki,En. 

démarques  sur  le  test  d’Aschheim-Zondek 
darts  le  diagnostic  de  ia  grossesse. 

M.  EbWARD  Lavis  et  H.  WARb  Ferrii.u  [Amer: 
Journ.  Obst.  and  Gynec.,  avril  1932,  XXIII,  4,  p.  567- 
574)  montrent  la  valeur  diagnostique  du  test  biologique 
de  grossesse  de  Aschheim  et  Zondek,  basé  sur  Id  mise 
eu  évidence  dans  l’urine  des  femmes  enceintes  de  l’hor¬ 
mone  sexuelle  du  lobé  antérieur  d’hypophyse.  Le  test 
de  grossesse  est  particulièrement  intéressant  dans  les 
premières  semaines  après  la  disparition  des  règles,  au 
moment  où  la  palpation  bimanuelle  et  l’examen  clinique 
restent  encore  tout  à  fait  incertains  :  il  peut  être  de  grande 
valéiir  pour  le  diagnostic  différentiel  des  états  patho¬ 
logiques  (jui  simulent  au  début  la  grossesse. 

Les  auteurs  peilsent  que  l'emploi  de  rats  irhpubèteS 
mâles  et  femelles  rend  le  test  le  plus  facilement  applica¬ 
ble  dans  la  pratique  d’un  laboratoire  courant.  L’examen 
macroscopique  de  l’appareil  génital  est  süffisailt  pour 
faire  un  diagnostic  certain  dans  plus  de  98  p.  loo  des 
cas.  L’injection  dé  fortes  quantités  d’urine  gravidique 
à  des  rats  par  voie  intrapéritonéale  raccourcit  le  temps 
nécessaire  pour  obtenir  la  réaction  et  permet  d’attendre 
son  résultat,  sauf  dans  les  cas  d’urgence. 

PÉEIX-PlËRRE  MëRKEEN. 

Action  sur  l’organisme  de  certains  troubles 
atmosphériques. 

Ônaremarqué  depuis  longtemps  l’influence  du«  temps» 
sur  la  santé,  mais  le  mode  d’action  de  ces  modifications 
atmosphériques  n’a  pas  été  élucidé.  Trois  facteurs  ont  été 
invoqués  :  les  variations  électriques,  les  oscillations 
barornétri^ües  et  la  composition  de  Pair,  en  particulier 
son  degré  d’Ozoilisation.  S'Torm  van  LeEUWKN,  J ,  Boüv, 
J.  ’VAn  NiEkÈhk  et  L.  PE’rscHACHER  (Münch.  med. 
Woch.,  19  février  et  ii  mars  1932, n"®  8  et  ii,p.  293  et  422) 
diiè  cherché  à  étudier  plus  particuliérement  les  înfinences 
physiologiques  et  pathologiques  des  vents  violents  du 
iiildî  qui  existént  dans  deS  régions  très  diverses  du  globe 
(vent  appelé  «  Fôhn  »  dans  le  (pj^rol).  Les  malaises  obset- 
vés  varient  considérablement  d’intensité  selon  la  plus  oü 
moins  grande  sensibilité  des  sujets  :  Certains  de  cehx-ci 
iéssènteiit  l’approche  du  changeiriênt  de  temps  avant  qiie 
dés  modifications  rhétéoroiogiqiles  aient  pu  être  consta¬ 
tées;  la  pliipaft  des  habitants  nés  dans  le  pays  n’en  sont 
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jamais  incommodés  Ou  quelquefois  mêlhe  Cn  ressentent 
ün  état  dé  bien-être.  Cértairis  étrangers  nOn  inConimodés 
au  début  de  leur  séjour  se  sensibilisent  peu  à  peu. 

Une  des  premières  manifestations  cliniques  consiste 
en  une  augmentation  de  l’irritabilité  ou  eu  une  dépression 
psychique  sans  causé.  La  police  observe  pendant  ces 
périodes  ün  accroisernént  dés  gestes  de  violence  de  tOutë 
nature.  Les  pédagogues  Constatent  üiie  dlminutioh  dé 
l'attention  des  enfants.  Plus  rarement  surviennent  des 
céphalées  migraineuses,  des  névralgies  diverses  ;  d’an- 
cieniiès  douleurs  considérées  comme  disparues  repa¬ 
raissent.  Lés  malades  chronîijiiès  vbieiit  soüv'eht  iiiie 
aggravation  de  leur  état.  Enfin  lé  (hOnlbfé  dé  déCés 
s’accroît  riotàblefnfent  quand  règne  ce  vent  du  midi. 

Malheureusement  les  sigueé  objectifs,  malgré  touS  les  . 
efforts  des  chercheurs  locaux,  restent  très  pauvres.  Une 
baisse  tensionnelle,  quelquefois  mise  en  évidence,  n’a 
jiaS  pu  être  retrouvée  constaihment. 

Les  aUteüts  ont  fait  de  nonibreuses  mesures  de  l’ioni¬ 
sation  de  l’ait  dans  différentes  conditions.  Ils  ont  égale¬ 
ment  essayé  de  faire  respirer  à  des  sujets  paraissant  sen¬ 
sibles  au  «  Fôhn  »  de  l'air  artificiellement  débarrassé  de 
certains  ioiis.  Saris  avoir  tiré  dé  ces  expériences  des  con- 
clusioiis  absolues,  ils  périsent  quë  les  troribles  morbides 
observés  lie  sont  pas  eü  rapport  avec  deS  phénomènes 
d’électricité  atmosphérique. 

M.  POUMAIriEOUX. 

IVIéningitës  tuberculeuses  atypiques. 

P.Bu'ri,ER{jfïygiga,deStockholrii,3itnàrs  i932,t.XCtV, 
11“  6,  p.  2og)  a  observé  plusieurs  cas  de  méilihgite  tuber¬ 
culeuse  où  les  signes  locaux,  ayant  précédé  l’apparition 
du  syndrome  méningé,  en  avaient  Imposé  pour  une  tumeur 
cérébrale,  un  abcès,  une  otite  chronique,  une  compression 
médullaire,  une  polyarthrite  aiguë,  une  poliomyélite.  La  . 
diSparitioii  complété  de  lOüt  syiriptôiiie  lieürologiqüe  a 
été  observée  au  cours  de  rémissions  de  longue  düréé.  Chez 
deux  malades,  la  réaction  cytologique  du  liquide  céphalo- 
racludien  était  réduite  au  minimum  :  5  et  0,4  cellules  par 
millimètre  cube  respectivement  dans  chacun  de  ces  cas. 

Butler  a  constaté  qüè  les  méningites  tübérculëUées 
poüvhieüt  s’accoiripiigner  de  cloisonnement  du  saC  ménin¬ 
gé  :  après  uuetelle  occlusion,  laquautitéde  protéineet  la 
xanthocluromie  du  liquide  céphalo-rachidien  pouvaient 
s’accroître;  et  la  manœuvre  de  Queckenstedt  devenir 
négative  tandis  qu’une  pohetion  ventriculaire  donnait 
issue  à  un  liquide  riOrmàl.  Chéz  uri  inàlade,  C’fest  l’inverse 
qui  a  été  observé,  ün  liquidé  ventriculaire  altéré  coexis¬ 
tant  avec  un  liquide  spinal  normal. 

M.  PouMAir.EOUX. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LA  PSYCHIATRIE  EN  1932 


N.  PÉRON 

Méclcdu  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  envisagerons  parmi  les  nombreux  travaux 
publiés  dans  ces  deux  dernières  années  certains 
mémoires  concernant  : 

Ea  démence  précoce  ; 

Ees  psychoses  périodiques  ; 

Ea  paralysie  générale  ; 

Ea  psychiatrie  médico-légale. 

LA  DÉMENCE  PRÉCOCE 

E’efïort  a  surtout  porté  dans  l’analyse  même  de 

'état  psychologique  des  déments  précoces  et  dans 
le  substratum  anatomique  de  l’afection. 

Les  troubles  du  caractère  au  début  de  la 
démence  précoce, par  G.  Heuyer  et  Serin  (i). 
—  Le  critérium  du  caractère,  pour  les  auteurs,  est 
essentiellement  social  :  le  caractère  d’un  individu 
règle  sa  sociabilité.  Celle-ci  est  spécialement  pertur¬ 
bée  dans  la  démence  précoce. 

C’est  en  général  dans  l’adolescence  qu’apparais¬ 
sent  les  premiers  troubles  :  l’enfant  devient  renfermé, 
il  désobéit,  il  s’irrite  facilement,  il  frappe.  Il  mani¬ 
feste  des  sentiments  haineux  à  l’égard  des  siens.  Son 
travail  devient  médiocre,  il  cesse  de  s’y  intéresser. 
Ees  fugues  sont  fréquentes,  à  répétition  ;  on  note  des 
vols  impulsifs  et  habituellement  inutiles.  Dans  la 
sphère  sexuelle  enfin,  s’observent  des  perversions 
diverses. 

Tous  ces.  faits,  contrastant  avec  l’état  antérieur, 
sont  des  signes  de  haute  valeur; 

Ces  troubles  du  caractère  au  début  soulèvent  des 
problèmes  de  diagnostic  différentiel  ;  les  perversions 
instinctives  sont  constitutionnelles,  s'associent  à  de 
de  la  mythomanie  et  à  une  dissimulation  utilitaire. 
Ees  épileptiques  présentent  des  troubles  de  caractère 
avec  leur  impulsivité  particulière  immotivée,  et  un 
regret  ultérieur  de  l’acte  violent. 

E’encéphalite  épidémique  enfin  peut  créer  des 
troubles  du  caractère  s’associant  aux  manifestations 
hyponianiaques  et  neurologiques  de  la  maladie  cau¬ 
sale. 

L’anxiété  dans  la  démence  précoce,  par 
R.  Dupouy  et  PiCHARD  (2).  —  Les  auteurs  sont 
frappés  par  la  fréquence  de  l’anxiété,  en  dehors  de 
tout  état  mélancolique,  chez  les  déments  précoces 

(i)  Amuilcs  médico-psycholosiqucs,  t.  II,  lysu,  1).  go. 

{2)  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  1931,  p.  ii;. 
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observés  dans  des  conditions  particuUères,  au  début 
de  leur  maladie,  lors  de  leur  admission  à  l’hôpital 
Henri-RousseUe . 

Cette  anxiété  de  début  s’oppose  à  l’indifférence 
affective  qui  est  de  règle  à  la  période  d’état  de  la 
maladie,  mais  sa  forme  clinique  est  variable  :  tantôt 
eUe  a  une  certaine  fixité,  le  plus  souvent  elle  est 
anarchique,  incohérente. 

Les  auteurs  étudient  l’anxiété  dans  la  forme  lente¬ 
ment  progressive  et  dans  les  formes  à  évolution 
rapide. 

Dans  la  forme  lentement  évolutive,  souvent  il  s’agit 
de  sujets  débiles  aux  réactions  puériles  ;  la  réaction 
se  fait  par  crise  très  violente,  brusquement  extério¬ 
risée  ;  quelquefois  l’anxiété  est  moins  vive,  subaiguë, 
mais  continue.  Chez  les  schizophrènes,  il  y  a  appa¬ 
remment  lutte  en  la  isersonnalité  des  sujets  et  le 
barrage  morbide  qui  commence  à  l’entourer  :  on 
note  dans  leurs  réflexions  une  conscience  relative  de 
l’état  morbide  :  «Je  souffre  de  ne  pas  être  comme 
tout  le  monde  ».  «  Tout  est  drôle  autour  de  moi  » 
Il  y  a  oscillation  perpétuelle  entre  l’indifférence  et 
l’anxiété. 

Dans  la  démence  précoce  à  début  aigu,  l’anxiété 
peut  dans  quelques  cas  constituer  le  symptôme 
majeur  de  l’affection. 

Elle  a  pour  caractère  d’être  brusque  dans  son 
début,  le  malade  ne  peut  en  expliquer  le  motif  ;  c’est 
la  grande  agitation  motrice  avec  impulsivité.  Une 
sorte  de  terreur  panophobique  se  peint  sur  le  visage  ; 
il  brise  et  frappe.  Puis  la  crise  cesse  brusquement  et 
le  malade  ne  peut  expliquer  son  acte. 

Contrairement  à  l’opinion  classique,  on  peut 
trouver  comme  point  de  départ  de  ces  hébéphré- 
niques  un  choc  affectif  certain,  avec  manifestations 
hyperémotives  et  anxiété.  La  démence  précoce 
débutante  s’est  extériorisée  à  l’occasion  d’un  événe¬ 
ment  banal  de  la  vie  affective.  Souvent  les  phéno¬ 
mènes  délirants  modifient  le  tableau  clinique  :  les 
bouffées  délirantes  se  succèdent,  se  rapprochent  et 
le  sujet  entre  peu  à  peu  dans  une  démence  précoce 
constituée. 

Dans  les  formes  mélancoliques  l’anxiété  est  moins 
marquée  que  dans  la  mélancolie  vraie,  mais  elle 
existe  cependant. 

Avec  les  progrès  de  la  maladie,  cet  élément  anxieux 
tend  à  s’atténuer  et  à  disparaitre,  mais  dans  cer¬ 
tains  états  peu  évolutifs,  il  peut  persister  pendant 
très  longtemps. 

Quant  aux  causes  de  l’anxiété,  elles  sont  essen¬ 
tiellement  variables  et  dépendent  de  facteurs  mul¬ 
tiples  (idées  de  persécution,  hallucinations,  etc., 
préoccupations  hypocondriaques).  Le  délire  hypo¬ 
condriaque  a  certains  caractères  ;  rarement  pur, 
il  ne  s’y  attache  pas  des  sentiments  d’inquiétude 
appropriée  :  «l’anxiété  paraît  desinsérée  de  son  motif  ». 
Les  préoccupations  génitales,  très  fréquentes,  contras¬ 
tent  avec  l’apragmatisme  sexuel. 

Souvent  ces  états  anxieux  apparaissent  vides  de 
contenu,  anidéiques  ;  certaines  stéréotypies  mettant 
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en  jeu  les  muscles  de  l’anxiété  ne  sont  qu’une  expres¬ 
sion  purement  motrice. 

L’importance  pratique  de  l’anxiété  est  considé¬ 
rable  ;  elle  correspond  à  la  période  initiale,  prodro¬ 
mique,  médico-légale  de  la  démence  précoce  :  c’est 
le  moment  des  impulsions  dangereuses  ;  leur  nombre 
est  infini,  leurs  manifestations  variables,  elles  sont 
absurdes,  manquent  de  logique,  sont  inadaptées  ; 
tantôt  c’est  un  simple  maniérisme  douloureux;  le 
plus  souvent  ce  sont  des  tendances  aux  fugues  et 
aux  réactions  antisociales  :  homicide,  suicide.  Ce 
sont  ces  déments  précoces  anxieux  qui  nécessitent 
la  plus  stricte  surveillance. 

Plus  tard,  à  la  période  d’état  de  la  maladie,  l’anxiété 
se  calme,  les  réactions  sont  moins  vives,  les  malades 
peu  dangereux. 

Dans  ce  remarquable  travail,  Dupouy  et  Pichard 
on  fait  une  analyse  précieuse  de  l’anxiété  des  déments 
précoces,  souvent  méconnue  et  cependant  importante 
à  bien  connaître  par  les  réactions  qu’elle  peut  engen¬ 
drer. 

L’affectivité  dans  la  démence  précoce,  par 
Xavier  et  Paui,  Abeiy  (i).  —  Les  auteurs  définis¬ 
sent  d’abord  à  quelle  forme  de  démence  précoce 
vont  s’appliquer  leurs  recherches  ;  c’est  surtout  dans 
l’hébéphréiio-catatonie,  dont  les  cas  sont  assez 
comparables  entre  eux,  qu’une  étude  psychologique 
peut  être  pratiquée. 

Trois  éléments  psychologiques  constituent  l’affec¬ 
tivité  :  un  fond  :  l’humeur,  —  des  états  épisodiques, 
d’allure  brusque  avec  modifications  végétatives  : 
les  émotions,  —  des  troubles  plus  évolués  :  les  senti¬ 
ments. 

'L’émoiim  dans  la  démence  précoce  :  d’accord 
avec  Baruk  et  M»»  Jankowska,  l’émotivité  subjec¬ 
tive  est  moins  touchée  que  le  contrôle  des  méca¬ 
nismes  d’expre-ssion  ;  il  y  a  dissociation  entre  les 
deux  processus,  et  apprécier  l’état  affectif  du  dément 
précoce  par  les  émotions,  c’est  s’exposer  à  des  con¬ 
clusions  erronées. 

C’est  l’examen  des  sentiments  qui  fournira  le 
meilleur  guide  ;  mais  il  faudra  être  prudent  dans  l’ap¬ 
préciation  des  expressions  objectives  et  de  la 
mimique.  Délaissant  les  méthodes  psychanaly¬ 
tiques,  sans  secours  pour  les  hébéphréniques,  l’ex¬ 
ploration  pharmacodynamique  (M'>0  Pascal),  l’éthé¬ 
risation  (Claude),  les  auteurs  s’en  tiennent  aux  pro¬ 
cédés  de  la  psychologie  traditionnelle.  Il  y  a  une 
corrélation  certaine  entre  phénomènes  affectifs 
et  phénomènes  intellectuels,  et  X.  et  P.  Abely  con¬ 
sidèrent  que  la  conception  de  Bleuler,  par  la  part 
énorme  faite  aux  troubles  affectifs,  est  trop  exclu¬ 
sive.  Il  ne  faut  pas  non  plus  rattacher  trop  l’expres¬ 
sion  des  sentiments  à  des  réactions  sous-corticales 
opto-Striées.  Le  rôle  de  la  corticalité  est  évident  et 

(i)  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  u"  5,  1932, 
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André  Colhn,  étudiant’ chez  l’enfant  l’évolution  affec¬ 
tive,  n’admettrait  pas  d’éclosion  sentimentale  sans 
travail  intellectuel. 

La  formule  affective  de  la  démence  précoce  dépend 
de  deux  états:  un  état  statique,  c’est-à-dire  la  disso¬ 
ciation  prise  à  un  moment  donné,  un  état  dynamique, 
c’est-à-dire  les  modifications  des  troubles  dans  le 
temps. 

Dans  la  dissociation  statique  on  constate  une  défi¬ 
cience  marquée  de  l’affectivité  globale,  mais  chaque 
sentiment  de  l’homme  normal  peut  se  trouver  chez 
le  dément  précoce,  mais  atténué,  fragmentaire. 

Les  sentiments  altruistes,  ceux  qui  règlent  les 
rapports  interaffectifs  entre  les  hommes,  la  sym¬ 
pathie,  parai.ssent  souvent  très  émoussés,  mais  peu¬ 
vent  se  réveiller  soit  par  imitation,  soit  par  des  exci¬ 
tations  particulières  :  témoin  ce  dénient  indifférent 
et  inerte  qui,  assistant  à  un  spectacle,  suit  l’action 
et  a  des  réactions  normales.  Au  point  de  vue  social, 
il  y  a  souvent  une  sélection  parmi  les  personnes  de 
l’entourage  ;  tel  malade  a  des  réactions  normales 
vis-à-vis'  de  certains  parents,  alors  qu’il  manifeste 
une  indifférence  paradoxale  vis-à-vis  d’autres  proches. 
Certains  attachements  peuvent  s’observer  en  milieu 
d’hôpital  ou  d’asile  :  des  catatoniques  inertes  à 
certains  moments  aident  utilement  le  personnel  et 
font  preuve  de  dévouement.  Certaines  affections 
d’ailleurs  sont  conditionnées  par  des  idées  délirantes 
(interprétations)  ou  par  des  tendances  nettement 
érotiques.  Souvent  un  certain  automatisme  acquis 
de  longue  date  permet  au  malade  une  attitude  de 
civilité  normale. 

Les  sentiments  égoïstes  sont  en  général  moins 
atteints  :  la  gourmandise,  les  préoccupations  liyjjon- 
condriaques,  la  crainte  des  phénomènes  naturels 
sont  fréquentes.  Certains  sentiments  plus  éle^és, 
d’ordre  artistique,  sont  relativement  bons  :  beaucoup 
de  dessinateurs  d’asile  sont  des  déments  précoces. 
La  ijudeur  chez  la  femme  est  également  conservée. 

Les  variations  dans  le  temps,  la  dissociation  dyna¬ 
mique  de  l’affectivité  est  également  intéressante  à 
analyser  ;  tel  événement  laissera  un  malade  parfai¬ 
tement  indifférent,  alors  que  plus  tard  le  même  fait 
engendrera  des  réactions  vives.  Mais  ces  fluctuations 
dans  le  temps  sont  essentiellement  capricieuses  et  ne 
subissent  aucune  règle.  Certains  sujets  qui  réclament 
avec  insistance  la  visite  de  leurs  parents,  restent 
indifférents  quand  ils  les  voient.  A  propos  de  ces 
réveils  paradoxaux  de  l’affectivité,  les  auteurs  rap¬ 
pellent  l’influence  bien  connue  des  pyrexies  inter¬ 
currentes  et  surtout,  fait  classique,  des  transfor¬ 
mations  complètes  de  l’affectivité  dans  les  heures 
d’agonie  de  certains  déments  précoces. 

D’aiUeurs  on  retrouve  dans  les  réactions  affectives 
les  mêmes  stéréotypies,  la  même  ambivalence  que 
dans  les  réactions  intellectuelles.  Cette  ambivalence, 
avec  la  succession  immédiate  de  sentiments  opposés, 
déroute  et  à  juste  titre  Bleuler  a  insisté  sur  l’impor¬ 
tance  de  tels  faits  dans  l’hébéphrénie. 
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Recherches  sur  l’affaiblissement  intellec¬ 
tuel  dans  la  démence  précoce,  par  Hëüyer  et 
Le  Guieeanï  (i).  —  Les  auteurs  étudient  l’affai¬ 
blissement  intellectuel  dans  les  formes,  rares  d’ail¬ 
leurs,  de  démence  précoce  simple,  sans  délire,  sans 
troubles  affectifs  profonds.  Ce  sont  ces  formes, 
dans  lesquelles  le  caractère  démentiel,  d'après  Deny, 
est  d'être  primaire  et  précède  les  autres  manifesta¬ 
tions  de  la  maladie.  En  apparence,  comme  y  insistait 
Chaslin,  ces  malades  paraissent  réduits  à  une  activité 
purement  végétative,  et  cependant,  maigre  cet  aspect, 
il  semble  que  l’atteinte  intellectuelle  soit  plus  appa¬ 
rente  que  réelle. 

Pour  Binet  et  Simon,  l'affaiblissement  intellectuel 
consiste  surtout  en  un  abaissement  de  niveau. 
Pour  Heuyer  et  Le  Guillant,  d’après  l’étude  de  4  cas,  il 
s’agissait  bien  d’une  démence.  C’est  un  déficit  por¬ 
tant  sur  les  possibilités  intellectuelles,  le  rendement 
scolaire  et  social. 

Le  choix  des  textes  est  extrêmement  important  ; 
il  faut  éliminer  très  soigneusement  l’influence  de  la 
mémoire.  Il  faut  recourir  à  des  épreuves  nécessitant 
surtout  une  activité  pragmatique  et  un  effort  men¬ 
tal  d’abstraction  et  de  comparaison. 

D’après  Heuyer  et  Le  Guillant,  l’emploi  par  les 
déments  précoces  de  formules  abstraites  vagues, 
dogmatiques,  sont  des  tentatives  pour  dissimuler  ou 
compenser  un  déficit  intellectuel  plus  ou  moins 
conscient. 

Sans  nier  l’importance  des  troubles  affectifs,  il 
faut  rattacher  à  la  démence  le  fait  capital  de  la 
maladie  sur  lequel  se  greffent  des  troubles  affectifs, 
hallucinatoires  ou  délirants. 

Hypothèses  sur  la  démence  précoce,  par 
Th.  SiMON.et  P.  LareivièrE  (2).  —  Les  auteurs,  à  la 
suite  de  la  présentation  de  MM.  Heuyer  et  Le  Guil¬ 
lant,  reprennent  le  problème  de  l’affaiblissement  intel¬ 
lectuel  dans  la  démence  précoce,  déjà  étudié  par 
Simon  et  Binet  il  y  a  près  de  vingt  ans. 

Le  problème  est  difficile,  et  il  importe  d’être 
d’accord  sur  le  diagnostic  même  de  démence  précoce. 
Pour  parler  d’affaibhssement  intellectuel,  il  faut  dans 
certains  cas  connaître  le  niveau  mental  antérieur  à  la 
maladie,  certains  adultes  ayant  en  dehors  de  toute 
psychopathie  acquise  des  niveaux  mentaux  faibles. 

Seule  l’étude  des  cas  cliniques  permet  dans  une 
certaine  mesure  d’apprécier  le  déficit  intellectuel; 
parfois  ce  sont  des  malades  internés  depuis  longtemps 
chez  lesquels  un  niveau  mental  très  bas,  de  chiq  à 
six  ans  par  l’épreuve  des  tests,  confirme  la  démence. 

Mais  le  plus  souvent  l’examen  est  moins  probant, 
l’épreuve  des  tests  difficile  à  réaliser  du  fait  d’idées 
délirantes  ou  de  troubles  dé  l’attention  :  la  réponse 
obtenue  domie  un  niveau  mental  inférieur  au  niveau 
réel. 

Par  contre,  dans  certaines  démences  paranoïdes, 

(1)  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  mars  1932. 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  a”  5,  mai  1932, 
P.  497- 
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OÙ  l’épreuve  est  plus  aisée,  le  niveau  mental  est 
assez  bon,  et  même,  dans  un  cas  rapporté  par  les 
auteurs,  plutôt  supérieur  au  niveau  mental  habituel, 
—  ce  qui  a  fait  dire  à  certains  auteurs  (Vermeylen 
et  Verwaeck)  que  l’épreuve  des  tests  ne  pouvait  pas 
quelquefois  déceler  l’affaiblissement  intellectuel  de 
la  démence  précoce. 

L’affaiblissement  intellectuel  est-il  initial  ?  Simon 
et  Larrivière  se  demandent  si  l’affaiblissement  n’est 
pas  d’emblée  ce  qu’il  sera  pendant  toute  l’affection. 
Il  semble  dans  bien  des  cas  n’avoir  pas  un  caractère 
progressif,  à  l’inverse  de  celui  de  la  démence  para¬ 
lytique. 

Ce  déficit  intellectuel  n’a  pas  de  caractères  parti¬ 
culiers,  et  ces  malades  s’apparentent  aux  débiles  par 
bien  des  points. 

L’épreuve  des  tests  révèle  d’ailleurs  quelques  sur¬ 
prises  :  en  examinant  certains  malades,  on  est  frappé 
par  la  conservation  relative  de  l’intelligence  et  l’on 
constate  souvent  que,  du  fait  de  la  perte  de  contact, 
les  déments  précoces  n’utilisent  pas  la  capacité  intel¬ 
lectuelle  qui  leur  reste. 

La  démence  précoce  symptomatique  d’encé¬ 
phalite,  par  L.  Marchand  (3).  —  Poursuivant  ses 
études  sur  l’anatomie  de  la  démence  précoce.  Mar¬ 
chand  décrit,  avec  confirmation  anatomique,  une 
forme  de  maladie  de  nature  infectieuse,  s’yopposant  : 
la  démence  précoce  neuro-épithéliale  de  Klippel  et 
Lhermitte. 

Les  lésions  atteignent  tout  l’encéphale,  mais  pré¬ 
dominent  sur  la  corticalité  frontale  et  sur  le  bulbe, 
les  lésions  vasculaires  sont  habituelles  et  impor¬ 
tantes,  les  lésions  cellulaires  sont  plus  diffuses. 
L’inflammation  a  des  caractères  actifs  ;  on  trouve  des 
nodules  inflammatoires,  mais  au  niveau  desquels 
l’auteur  n’a  pas  pu  mettre  en  évidence  de  microbes. 
Dans  les  antécédents  ou  dans  les  mois  qui  ont  précédé 
les  prodromes  de  la  démence  précoce,  on  trouve  des 
pyrexies  banales  ou  à  électivité  neurologique  (polio¬ 
myélite,  chorée)  ;  ces  cas  répondent  à  la  conception 
de  Régis,  et  dans  certains  cas  de  démence  précoce 
on  a  l’impression  d’une  confusion  mentale  chronique. 

Peut-être  même  un  certain  nombre  de  démences 
précoces  dégénératives  sont-elles  passées  au  début 
de  la  maladie  par  ce  stade  inflammatoire,  mais  il  est 
difficile  à  des  examens  tardifs,  pratiqués  des  années 
après  le  début  de  la  maladie,  de  mettre  en  évidence 
les  reliquats  des  lésions  inflammatoires  initiales. 

Cette  conception  toxi-infectieuse  expliquerait 
également  les  poussées  successives  observées  dans 
certaines  hébéphrénies,  poussées  séparées  par  des 
rémissions. 

Les  formes  arrêtées  ôu  fixées  de  la  démence 
précoce,  par  G.  HEUVERet  Mi*®  Serin  (4).  — L’évo¬ 
lution  de  la  démence  précoce  n’est  pas  toujours  pro¬ 
gressive;  on  peut  observer  des  rémissions,  et  même 

(3)  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  193D,  p.  ii. 

(4)  Annales  médico-psychologiques,  t.  I.,  1932,  p.  119. 
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Kraepelin  admettait  la  guérison  possible  dans  cer¬ 
tains  cas.  Il  y  a  deux  ordres  de  faits  chez  le  dément 
précoce  :  les  idées  délirantes  peuvent  s’atténuer  et 
disparaître,  l’affaiblissement  intellectuel  persiste 

Kes  formes  arrêtées  et  fixées, 'précisées  par  Laignel- 
Lavastine,  Barbé  et  Delmas,  correspondent  à  des 
rémissions  incomplètes  qui  se  prolongent  indéfini¬ 
ment. 

Heuyer  et  Serin  reprennent  l’iiistoire  évolutive  de 
la  démence  précoce  :  après  un  certain  nombre  de 
poussées  évolutives,  où  prédominent  les  éléments 
délirants,  l’affection  cesse  d’évoluer,  elle  se  réduit 
à  un  déficit  de  l’intelligence  et  de  l’activité  ;  le  sujet, 
socialement  diminué,  peut  cependant  vivre  dans  le 
cadre  familial,  et  mener  une  vie  médiocre  grâce  à  des 
automatismes  antérieurs  à  la  maladie.  Actuellement 
la  notion  de  schizophrénie  a  modifié  la  plupart  des 
idées  habituelles  :  les  fonctions  élémentaires  sont 
relativement  respectées,  ce  qui  est  touché  c’est 
l’harmonie  entre  les  diverses  fonctions,  et, l’atteinte 
affective  l’emporte  sur  le  déficit  intellectuel. 

Trois  observations  longuement  étudiées  illustrent 
cette  forme  arrêtée  de  démence  précoce  ;  on  peut 
en  résmner  les  caractères  :  le  début  a  été  générale¬ 
ment  assez  bruyant,  avec  idées  délirantes,  hallucina¬ 
tions,  réactions  antisociales  nécessitantl’internement. 

Après  un  placement  de  plusieurs  mois  ou  de  plu¬ 
sieurs  années,  où  le  diagnostic  de  démence  précoce 
paraît  certain,  le  délire  se  calme,  le  malade  peut  réin¬ 
tégrer  son  foyer,  mais  il  reste  chez  lui,  inerte,  inactif, 
incapable  d’un  rôle  social  nonnal.  Il  vit  d’ailleurs 
dans  un  équilibre  psychique  instable,  soumis  aux 
réactions  venant  de  l’extérieur  (soucis,  disparition 
de  la  surveillance  familiale)  ou  aux  infiuences 
toxiques  (excès  alcooliques)  ;  ce  sont  ces  heurts  qui 
après  des  années  de  vie  familiale  peuvent  à  nouveau 
nécessiter  un  placement,  d’ailleurs  de  courte  durée. 

C’est  chez  ces  malades  que  les  épreuves  des  tests 
de  Binet  et  Shnon  montrent  un  déficit  intellectuel 
marqué  :  des  bacheliers,  des  étudiants  ont  des 
niveaux  mentaux  de  dix  à  douze  ans.  Mais  ce  déficit 
intellectuel  est  lui-niême  dissocié  ;  la  mémoire  reste 
bonne,  alors  que  les  fonctions  supérieures  de  juge¬ 
ment  sont  troublées.  D’attention  est  faible  et  la  fati¬ 
gabilité  extrême. 

L’affectivité  est  moins  atteinte  que  ne  le  comporte 
habituellement  le  diagnostic  de  démence  précoce. 
D’activité  pragmatique  est  par  contre  presque  tota¬ 
lement  anéantie,  et  socialement  ces  sujets  sont  perdus  : 
il  ne  leur  reste  que  des  débris  des  connaissances 
acquises  avant  leur  maladie,  ils  sont  incapables 
d’acquisitions  pratiques. 

Mais  au  point  de  vue  pronostic  un  fait  est  impor¬ 
tant  :  de  tels  sujets,  après  un  séjour  plus  ou  moins 
prolongé  à  l’asile,  peuvent  vivre  pendant  de  longues 
années  à  l’extérieur  en  milieu  familial,  avec  un  mini¬ 
mum  de  surveillance. 

Démence  précoce  et  schizophrénie  de  Kret- 
schmer.  Valeur  de  la  dystrophie  dans  la 


démence  précoce,  par  M'i®  Pascap  et  ViÉ  (i).  — 
C’est  à  l'œuvre  morpho-caractérologique  de 
Kretschmer  qu’est  consacré  ce  travail.  Cette  con¬ 
ception  en  apparence  nouvelle  s’appuie  sur  des  faits 
qui  déjà  ont  été  entrevus  il  y  a  longtemps  par  Morel. 
Morel  depuis  longtemps  avait  insisté  sur  la  dégéné¬ 
rescence  héréditaire,  sur  les  stigmates  physiques  qui 
l’accompagnent,  sur  les  causes  occasionnelles  qui  con¬ 
tribuent  à  l’éclosion  des  psychoses.  De  rôle  de  la 
dégénérescence,  divulgué  par  Magnan  et  son  école, 
avait  subi  de  sérieuses  attaques,  Kretschmer  revient 
sous  une  forme  nouvelle  à  l’idée  de  dégénérescence, 
en  insistant  sru  les  corrélations  psychophysiolo¬ 
giques. 

Kretschmer  a  créé  l’espèce  schizothymique  figée 
dans  son  tempérament,  son  caractère  et  sa  morpho¬ 
logie,  d’où  un  double  profil  :  psychique  (psycho¬ 
grammes)  et  physique  (morphogrammes). 

Mil»  Pascal  et  Vié  ont  contrôlé  les  études  de  Kret¬ 
schmer  en  examinant  plus  de  loo  hébéphrènes  incon¬ 
testables.  D’influence  héréditaire  est  certaine  dans 
70  p.  100  dés  cas. 

Au  point  de  vue  morphologique,-  Kretschmer 
insiste  sur  quelque  types  :  le  type  asthénique  grêle, 
maigre,  peu  musclé,  à  profil  angulaire,  aux  cheveux 
et sourcilsabondants ;  «ils  grandissent  en  longueur»; 

—  le  type  athlétique,  rare  chez  la  femme,  à  strueture 
osseuse  épaisse,  aux  extrémités  larges,  au  cou  élevé 
et  solide,  au  bassin  étroit,  aux  jambes  minces; — -le 
type  dysplastique  avec  son  aspect  souvent  eunu- 
choïde  ;  —  le  type  hypoplastique  ou  infantile  ; — enfin 
le  type  pycnique  avec  grande  taille  et  obésité,  rare 
dans  la  démence  précoce. 

Dans  leur  étude  de  119  cas,  M^'»  Pascal  et  Vié  ont 
trouvé  71  cas  rentrant  dans  les  cadres  des  morpho¬ 
grammes  de  Kretschmer,  mais,  fait  intéressant,  les 
48  malades  qui  s’en  séparaient  avaient  présenté  des 
troubles  mentaux  tardifs,  après  la  période  pubérale, 
après  la  crise  de  l’adolescence,  à  un  moment  où  le 
moule  anatomique  du  squelette  était  fixé. 

Cette  étude  des  conceptions  de  Kretschmer  remet 
en  valeur  toute  l’importance  du  facteur  héréditaire 
et  dégénératif  dans  les  syndromes  hébéphréniques. 

PSYCHOSES  PÉRIODIQUES 

Les  syndromes  anormaux  au  cours  de  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive,  par  HalbERSTAdT  (2). 

—  Halberstadt,  dans  cet  article  critique,  étudie  les 
syndromes  accessoires  de  la  psychose  maniaque 
dépressive,  syndromes  qui  dans  certains  cas  sont 
prédominants  et  peuvent  inciter  à  une  erreur  de  dia¬ 
gnostic. 

Les  frontières  de  la  schizoïjhrénie  et  de  la  psychose 
périodique  sont  quelquefois  difficiles  à  délimiter  : 
certaines  formes  de  démence  précoce  ont  mie  véri¬ 
table  évolution  cyclique  ;  le  pronostic  quelquefois 

(1)  Encéphale,  1931,  p.  282. 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  1930,  p.  169, 
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ne  pourra  se  faire  qu'avec  l’évolution  :  c’est  une 
question  de  durée  dans  l’observation.  Dans  la  cyclo¬ 
thymie,  Lange  a  insisté  sur  la  possibilité  de  symp¬ 
tômes  catatoniques  ;  des  stéréotypies,  du  négati¬ 
visme  ont  même  été  signalés.  Il  semble  qu’avec 
Ca])gra.s  et  Paul  Abely,  avec  Halberstadt,  on  puisse 
expliquer  ces  anomalies  de  symptômes  par  un  ter¬ 
rain  héréditaire,  conformément  aux  théories  de 
Magnan,  de  dégénére.scence  ou  de  débilité  intellec¬ 
tuelle.  Actuellement  même,  dans  quelques  rares 
observations  on  a  signalé  la  juxtaposition  des  deux 
psychoses. 

Le  problème  des  syndromes  délirants  est  d'un 
autre  ordre  ;  depuis  longtemps  au  cours  de  certains 
délires  de  revendications  on  a  signalé  une  excitation 
intellectuelle  à  type  hypomanlaque.  Ceci  contribue 
souvent  à  provoquer  des  troubles  de  l’humeur,  et  de 
tels  sujets  deviennent  facilement  des  persécutés 
persécuteurs. 

Chez  un  périodique  banal,  les  idées  de  persécution 
sont  fréquentes  et  superficielles  ;  mais  parfois  leur 
intensité  masque  le  caractère  cyclothymique  fonda¬ 
mental.  C’est  au  cours  d’état  mixte  après  la  quaran¬ 
taine  qu’on  peut  observer  ces  états  ;  dans  un  cas 
étudié  par  Pierre  Kahn,  les  troubles  de  l’humeur 
ressortlssaient  de  la  manie,  alors  que  le  fond  des  idées 
délirantes  était  nettement  mélancolique. 

Les  états  confusioimels  au  cours  de  la  manie  ne 
sont  pas  exceptionnels  :  dans  cette  manie  confuse 
(Lautier)  souvent  la  confusion  est  secondaire  et 
relève  de  la  fatigue  et  de  l’épuisement  ;  tantôt  la  con¬ 
fusion  apparaît  en  même  temps  que  l’excitation 
maniaque  et  parfois  la  précède.  Ces  faits  sont  excep¬ 
tionnels,  i^ar  contre,  dans  la  mélancolie. 

Certaines  obsessions  depuis  Ballet  ont  été  ratta¬ 
chées  à  la  psychose  maniaque  dépressive.  Deny  et 
René  Charpentier  considèrent  certaines  obsessions 
conscientes  comme  relevant  de  cette  affection  ; 
mais  les  accès  sont  toujours  atténués  et  l’élément 
psychasthénique  parait  l’emporter.  Le  fait  est  sur¬ 
tout  intéressant  pour  la  dipsomanie,  où  le  rôle  de  la 
dégénérescence  peut  s’associer  à  des  manifestations 
cycliques  atténuées. 

Dans  cette  remarquable  étude  critique,  Halber¬ 
stadt  envisage  des  faits  particulièrement  importants 
pour  le  pronostic  de  la  psychose  périodique,  et  dont 
l’intérêt  pratique  nous  paraît  indéniable. 

Délires  secondaires  à  la  manie,  délires 
interprétatifs,  par  Lautier  (i). — L’auteur  étudie 
les  délires  consécutifs  à  la  manie,  déjà  signalés  par 
Anglade  en  1899  ;  ils  sont  beaucoup  plus  rares  que 
les  délires  post-mélancoliques.  Les  idées  délirantes 
supportant  le  caractère  même  d’un  état  maniaque  : 
elles  sont  polymorphes,  variables,  mal  systématisées, 
contradictoires,  les  hallucinations  de  l’ouïe  sont  les 
plus  fréquentes.  Souvent  ce  n’est  que  la  fixation  de 

(i)  Annales  me'iiico-psycliologiqucs,  t.  I,  1930,  p.  163. 
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thèmes  délirants  contemporains  de  l’accès  maniaque 
et  qui  persistent. 

Lautier,  à  propos  de  deux  observations  person¬ 
nelles,  rapportent  des  cas  de  délires  beaucoup  plus 
systématisés,  où  le  délire  des  malades  concorde  avec 
leur  conduite,  enfin  le  mécanisme  interprétatif 
l’emporte  sur  le  processus  hallucinatoire.  Ce  n’est 
pas  après  le  premier  accès  maniaque  qu’apparaît  le 
délire,  mais  le  plus  souvent  après  plusieurs  crises. 
Les  malades  étudiés  par  Lautier  présentaient  d’ail¬ 
leurs  des  signes  certains  de  présénilité.  Aussi  M,  Du- 
pouy,  Delmas  et  Capgras  font-ils  jouer  un  rôle  pos¬ 
sible  à  ces  manifestations  séniles  dans  l’éclosion  de 
certains  délires  apparus  au  décours  d’accès  de  manie 
chez  des  sujets  âgés. 

La  psychose  maniaque  dépressive  (z).  La 
constitution  physique  dans  la  psychose  ma¬ 
niaque  dépressive.  —  H.  Gray  et  Ayres  ont  fait, 
chez  105  sujets  atteints  de  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive  certaine,  une  étude  anthropologique  :  ces  sujets 
dans  53  p.  100  des  cas  relèvent  de  la  constitution 
pycnique  de  Kretschmer  ;  ces  recherches  minutieuses 
confirment  les  autres  travaux  sur  ce  sujet. 

Sonner  étudie  le  rôle  des  causes  psychologiques 
dans  l’étiologie  de  la  psychose  maniaque  dépressive. 
L’enquête  a  porté  sur  100  malades,  63  femmes  pour 
37  hommes  confinnant  la  plus  grande  fréquence  dans 
le  sexe  féminin.  Le  rôle  de  l’hérédité  est  non  douteux 
et  démontré  dans  50  p.  100  des  cas.  Mais  en  dehors 
de  ce  facteur  héréditaire  interviennent  des  causes 
étiologiques  déclenchantes.  Celles-ci  existent  dans 
plus  de  80  p.  100  des  cas  et  sont  presque  toujours 
d’ordre  affectif  et  émotionnel  (préoccupations  domes¬ 
tiques,  deuils,  chagrins,  soucis  maternelsl.  Les  soucis 
de  famille  s’observeraient  plutôt  à  l’origine  des 
crises  de  manie  (21  cas  sur  25).  Les  soucis  financiers 
déclencheraient  plutôt  les  accès  mélancoliques 
(il  cas  sur  13).  Les  deuils  entraînent  4 observations 
de  manie  et  5  de  mélancolie. 

Une  telle  enquête  est  d’ailleurs  particulièrement 
délicate,  les  familles  des  malades  ayant  toujours 
tendance  à  rattacher  à  des  influences  extérieures 
l’origine  de  troubles  mentaux,  souvent  en  rapport 
avec  la  seule  hérédité.  C’est  un  des  pomts  qui  a  été 
soulevé  par  Kline  lors  de  la  présentation  de  ce  tra¬ 
vail. 

La  fréquence  et  la  forme  des  idées  délirantes  dans 
la  psychose  maniaque  dépressive  a  été  étudiée  par 
K.  Bowman  et  Aeice  Raymond. 

L’intérêt  de  ce  travail  surtout  statistique  réside 
dans  le  grand  nombre  de  malades  examinés  (i  009  cas) 
et  comparés  avec  des  sujets  atteints  de  démence 
précoce  et  de  paralysie  générale,  Plus  de  40  p.  100 
des  périodiques  n’ont  pas  d’idées  délirantes,  alors 
que  90  p,  100  des  schizoplirènes  délirent.  Parmi  les 

(2)  Manie  dépressive  psychosis  (Association  for  research 
in  nervous  and  mental  dismsc),  i  volume  de  850  pages,  chez 
Williams  et  Wilkins,  Baltimore. 
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thèmes  les  plus  habituels  de  la  psjxhose  périodique,  ce 
sont  les  idées  de  persécution  qui  sont  le  plus  souvent 
observées,  puis  les  idées  de  grandeur. 

L’influence  de  la  race  paraît  nulle  sur  la  fréquence 
et  la  nature  des  idées  délirantes. 

Psychose  périodique  et  démence  précoce,  par 
Henri  Ceaudë  et  LÉVY-VaeENSI  (i).  —  S'appuyant 
sur  l’importance  du  pronostic  en  psychiatrie,  Claude 
et  Valensi  envisagent  les  syndromes  mentaux  aty¬ 
piques  où  au  début  le  diagnostic  hésite  entre  une 
psychose  périodique  —  de  pronostic  favorable  —  et 
une  démence  précoce. 

Il  n’existe  pas  de  tests  biologiques  objectifs,  per¬ 
mettant  le  diagnostic;  les  renseignements  hérédi¬ 
taires  peuvent  aider  dans  une  certaine  mesure.  Les 
études  morphologiques  de  Kretschmer  n’ont  pas 
encore  bènéfiçié  du  recul  du  temps  pour  pouvoir  les 
•  juger. 

Pour  Claude  et  Valensi,  quatre  S3Tnptômes  sont 
essentiels  pour  afiinner  la  démence  précoce  :  1-indif- 
férènce,  la  catatonie,  la  discordance,  le  caractère 
paranoïde  du  déUre  ;  on  peut  les  rencontrer  épiso¬ 
diquement  dans  la  psychose  périodique  :  l’indiffé¬ 
rence  dans  la  cyclothymie  n’est  jamais  aussi  pro¬ 
fonde  que  dans  la  démence  précoce,  sauf  en  cas  de 
confusion  surajoutée,  mais  elle  ne  dure  pas  en  général 
et  disparaît  entre  les  accès. 

La  catatonie  actuellement  est  envisagée  dans  un 
sens  plus  limité  (Divry)  et  peut  s’observer  en  dehors 
de  la  démence  précoce  :  c’est  la  catatonie  sympto¬ 
matique  de  Seglas  et  ChasUn.  Elle  peut  évoluer  de 
façon  isolée  et  la  démence  n’est  pas  fatalement  son 
aboutissant. 

La  discordance  peut  se  voir  dans  la  psychose 
périodique,  dans  certaines  manies  improductives 
ou  avec  stupeur.  Quant  aux  délires,  ils  peuvent 
revêtir  le  caractère  paranoïde  dans  certaines  manies 
chez  les  débiles,  comme  le  signalait  Halberstadt  dans 
un  travail  analysé  précédemment. 

PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Nous  n’insisterons  pas  à  nouveau  sur  les  résultats 
heureux  du  traitement  de  la  paralysie  générale  par 
la  malariathérapie  et  le  stovarsol.  Les  travaux  récents 
confirment  les  résultats  déjà  acquis.  Nous  voudrions 
insister  sur  quelques  faits  relativement  nouveaux 
survenant  après  malariathérapie. 

Les  formes  psychosiques  chez  les  j.araly- 
tiques  généraux  impaludés,  par  G.  Vermeyeen 
et  P.  Vervaeck  (2).  — Les  formes  «psychosiques  » 
de  la  paralysie  générale  se  sont  multipliées  depuis 
la  pratique  de  la  malariathérapie.  Exce’ptionnelles 
autrefois,  elles  ont  été  signalées  pour  la  première  fois 
après  impaludation  par  Gerstmann  en  1925  dans  leur 

(i)  Encéphale,  1931,  p.  377. 

(*)  Encéphale,  11“  8,  19301  p.  56.3.  ' 
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forme  la  plus  fréquente  :  hallucinatoire  et  cata 
tonique.  Depuis  cette  date,  les  auteurs  ont  pu  obser¬ 
ver  après  pyrétothérapie  toute  une  série  d’états 
psychosiques  «  réalisant  toutes  les  variétés  de 
psychoses  endogènes  ». 

La  forme  hallucinatoire,  la  première  signalée,  est 
la  plus  fréquente.  Dans  la  paralysie  générale,  ces 
formes  avaient  été  décrites  par  Magnan  et  Sérieux 
sous  le  nom  de  forme  sensorielle,  elles  étaient  rares. 
Depuis  la  malariathérapie  elles  sont  fréquentes  : 
soit  à  l’état  pur,  soit  associé  à  des  phénomènes  con- 
fusionnels,  apparaît  un  syndrome  hallucinatoire 
chronique  :  les  hallucinations  auditives,  d’abord  très 
générales,  se  précisent  et  s’orientent  vers  un  thème 
plus  circonscrit.  On  note  également  des  hallucina¬ 
tions  tactiles  et  cœnesthésiques.  Les  idées  délirantes 
restent  strictement  liées  au  processus  hallucinatoire. 

La  forme  revendicatrice  et  interprétative  est  beau¬ 
coup  plus  rare  :  le  sujet  se  présente  comme  un  reven¬ 
diquant  classique,  et  ce  n’est  que  par  l’examen  phy¬ 
sique  et  la  ponction  lombaire  que  le  diagnostic  de 
paralysie  générale  peut  être  affirmé. 

La  forme  cacatonique,  bien  étudiée  par  Claude, 
est,  après  l’hallucination,  la  plus  importante  à  con  - 
naître  ;  Claude  a  longuement  insisté  sur  son  analogie 
avec  certains  états  schizophréniques  :  on  peut  ren¬ 
contrer  de  l’opposition,  du  maniérisme,  des  impul¬ 
sions,  des  stéréotypies. 

Ces  formes  psychosiques  de  la  paralysie  générale 
sont  intéressantes.  La  conception,  classique  jus¬ 
qu’alors  et  un  peu  absolue,  de  la  démence  paraly¬ 
tique  paraît  devoir  être  modifiée  :  le  mot  de  démence 
au  sens  rigoureux  du  terme  paraît  impropre  puis¬ 
qu’on  observe  des  régressions  ;  on  peut,  avec  les 
auteurs,  parler  de  suspension  des  fonctions  psychiques 
les  plus  évoluées,  plutôt  que  de  suppression. 

La  pathogénie  de  ces  psychoses  est  discutable  ; 
Gustmann  y  voyait  l’indice  d’un  remaniement  his¬ 
tologique  et  biologique  profond  des  lésions  de  la 
paralysie  générale.  Faut-il  faire  intervenir  dans  les 
formes  hallucinatoires,  comme  l’avait  fait  autrefois 
Sérieux  pour  une  paralysie  générale  non  traitée,  la 
prédominance  des  lésions  dans  certains  centres  cor¬ 
ticaux  ?  Les  examens  anatomiques  sont  rares  et  peu 
probants.  Il  ne  semble  pas  non  plus  que  le  rôle  de 
l’impaludation  soit  à  incriminer,  comme  y  ont  insisté 
récemment  certains  auteurs. 

Il  semble  toutefois  que  ces  états  psychosiques 
soient  plus  fréquents  dans  les  cas  où  la  cure  malarique 
a  été  très  poussée  avec  un  grand  nombre  d’accès. 

Socialement,  ces  états  psychosiques,  qui  paraissent 
se  fixer  et  durer  très  longtemps  (l’avenir  seul  nous 
permettra  une  opinion  définitive),  créent  de  lourdes 
charges  à  la  collectivité,  en  maintenant  à  l’asile  des 
sujets  dont  l’affection  paraît  fixée,  qui  peuvent  vivre  ' 
longtemps,  alors  qu’autrefois  de  tels  .sujets  étaient 
voués  à  une  mort  rapide. 

En  résumé,  ce  remarquable  mémoire  soulève  des 
problèmes  importants  pour-  tous  ceux  qu’intéresse 
la  paralysie  générale,  affection  dont  l’évolution,  sous 
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riiiflueiice  des  traitements  modernes,  s’est  singulière¬ 
ment  modifiée  dans  ces  dernières  années. 

Nous  rapporterons  ensuite  quelques  faits  para¬ 
doxaux  de  lésions  syphilitiques  évoluant  chez  des 
paralytiques  généraux  impaludés. 

Apparition  de  gommes  de  la  langue  chez  un 
paralytique  général  impaludé,  par  Laignei- 
IvAVASÏiNE.  Boquien  et  PuYMARTiN  (i).  —  Les  au¬ 
teurs  insistent  sur  un  cas  classique  de  paralysie  géné¬ 
rale  ;  au  cours  même  de  l'impaludation  apparaissent 
deux  gommes  de  la  langue,  qui  guérissent  d'ailleurs 
spontanément  en  même  temps  que  s’améliore  l’état 
mental.  Il  semble  que  la  paralysie  générale  se  modifie, 
change  de  caractère  et  devienne  ime  syphilis  aller¬ 
gique. 

Éruption  de  zona  au  cours  d’une  paralysie 
générale  impaludée,  par  LAiGNEb-LAVAS’IiNE, 
BoguiEN  et  PuYMARTiN  (2).  —  Chez  une  femme  de 
quarante  ans,  paralytique  générale  impaludée,  appa¬ 
raît  au  neuvième  accès  un  zona  thoracique  droit. 
Après  quelques  accidents  infectieux  la  malade  pré¬ 
sente  une  nette  amélioration.  Les  auteurs  ne  pensent 
pas  qu’on  puisse  assimiler  ce  zona  aux  éruptions 
herpétiques  si  fréquentes  au  cours  de  l’impaludation  ; 
ils  pensent  qu’on  peut  l’apparenter  aux  zonas  fré¬ 
quemment  associés  à  certaines  méningites  tertiaires  : 
il  y  aurait  transformation  du  terrain  syphilitique 
sous  l'influence  de  l’impaludation. 

Manifestations  syphilitiques  tertiaires  chez 
les  paralytitues  généraux  impaludés,  par 
P.  Guiraud  et  M.  Caron  (3) .  —  Dans  une  étude  de 
1 1 0  cas  de  p'aralysies  générales  impaludées,  les  auteurs 
ont  observé  5  cas  de  manifestations  syphilitiques 
tertiaires,  proportion  considérable,  si  l’on  considère 
la  rareté  d’accidents  syphilitiques  cutanés  chez  ces 
paralytiques  généraux  non  impaludés  :  trois  gommes 
cutanées  ou  musculaires,  une  éruption  psoriasiforme, 
un  ramollissement  cérébral  par  artérite.  Les  accidents 
peuvent  être  précoces,  apparaître  dans  les  semaines 
qui  suivent  l’impadulation.  Parfois  ils  sont  plus 
tardifs  et  n’apparaissent  que  des  mois  ou  des  années 
après  la  fin  du  traitement. 

Il  semble  que  la  malaria  laisse  évoluer  la  syphilis 
dans  le  type  gommeux  tertiaire.  Pratiquement,  à  l’ac¬ 
tion  de  la  malaria  et  des  arsenicaux  pentavalents 
il  importe  d’associer  l’action  du  bismuth  et  des  arse¬ 
nicaux  trivalents,  qui  sont  plus  électivement  anti¬ 
syphilitiques. 

Éruption  papulo- squameuse  et  alopécie  en 
clairière  secondaire  survenues  chez  une  para¬ 
lytique  générale  impaludée,  par  Leroy,  Meda- 
KoviTCH  et  Boyer  (4).  —  D’est  im  nouveau  fait 

(1)  Annales  médico-psychologiques,  1932,  t.  I,  p.  74. 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  1932,  t.  I,  p,  77. 

(3)  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  1931,  p.  431. 

(4)  Annales  médico-psychologiques,  t.  Il,  1931,  p.  431. 


d’accidents  syphilitiques  cutanés  avec  alopécie  en 
clairière,  survenus  chez  une  paralj-tique  générale 
impaludée  et  améliorée,  six  mois  après  la  fin  de 
l’impaludation.  Fait  intéressant,  entre  la  fin  de  la 
malariathérapie  et  l’apparition  des  accidents  la 
malade  a  reçu  un  traitement  antisyphilitique  mixte 
(73  grammes  de  stovarsol,  des  injections  mercu¬ 
rielles,  165  grammes  d’iodure  de  potassium). 

Sclérose  en  plaques  syphilitique  chez  un 
paralytique  général  impaludé,  par  BERTRAND, 
PÉRON  et  Euo  (5).  —  Les  auteurs  ont  obsèrvé,  chez 
un  paralytique  général  impaludé  un  an  auparavant 
et  traité  par  le  stovarsol,  malgré  une  amélioration 
des  signes  mentaux,  des  accidents  médullaires 
subaigus  :  une  paraplégie  spasmodique  avec  troubles 
sensitifs  s’est  constituée  en  quelques  jours  et  a  évo¬ 
lué  vers  la  mort  en  quelques  semaines  malgré  tout 
traitement  ;  la  notion  d’une  paralysie  générale 
antérieure,  la  ]3ositivité  des  réactions  biologiques  per¬ 
sistant  dans  le  liquide  céphalo-racliidien  permettaient 
d’affirmer  l’origine  syphilitique  des  .troubles. 

L’examen  anatomique  a  montré  au  niveau  de  la 
moelle  et  du  bulbe  des  plaques  absolument  compa¬ 
rables  à  celles  que  la  sclérose  multiple,  plaqués  de 
démyélinisation  avec  consen''ation  des  cylüidre- 
axes.  Il  existe  en  outre  des  vascularites  syphilitiques 
très  importantes  des  artères  de  la  moelle,  signant  la 
nature  évolutive  du  processus.  Le  cerveau  et  les 
méninges  montrent  des  lésions  de  paralysie  générale 
atténuée. 

Ce  nouveau  fait  traduit  les  modifications  du  ter¬ 
rain  et  de  réaction  vis-à--\as  des  processus  sypliili- 
tiques  que  crée  l’impaludation.  Chez  ce  paralytique 
général,  à  côté  des  lésions  diffuses  cérébrales  se  sont 
constituées,  un  an  après  l'impaludation,  au  niveau 
dp  la  moelle,  des  lésions  localisées,  nettement  évolu¬ 
tives,  à  caractère  très  spécial:  il  s'agit  d’un  cas  incon¬ 
testable  de  pseudo-sclérose  en  plaques  syphilitique. 

ÉTUDES  PSYCHOPATHOLOGIQUES, 
PSYCHANALYTIQUES,  MÉDICO-LÉGALES 

Une  série  de  mémoires  de  l’évolution  psychia¬ 
trique  (6)  ont  étudié  les  problèmes  d’actualité  de 
psychopathologie. 

CoDET  envisage  la  psychophysiologie  des  émotif  s 
nos  connaissances  plus  précises  du  système  neuro¬ 
végétatif  permettent  de  poser  une  base  biologique 
à  l’étude  de  tels  états  :  on  a  opposé  l’anxiété  vagoto- 
nique  à  V anxiété  sympathicotonique,  Codet  distingue 
deux  types:  les  émotifs  à  réactions  vives,  immédiates 
avec  sympathicotonie  ;  les  émotifs  à  réacf  ion  inté¬ 
rieure,  retardée,  vagotonique.  Chez  les  premiers  on 
peut  conseiller  des  calmants  à  base  végétale,  les 
extraits  ovariens.  Les  seconds  sont  plutôt  justi¬ 
ciables  du  gardénal  et  de  la  belladone. 

(5)  Revue  neurologique,  t.  I,  mars  1932.  P-.  44U 

(6)  L’évolutiou  psydiiatrique  (Cahiers  de,  psychologie  et  de 
psychopathologie,  1931-1932,  Malome  éditeur). 
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Guiraud  étudie  les  meurtres  immotivés,  en  rap¬ 
porte  4  cas  dont  les  mobiles  sont  difficilement  expli¬ 
cables. 

MinkowSki  consacre  une  revue  très  personnelle 
à  l'œuvre  de  Maurice  Mignard. 

MonTASSUT  envisage  la  fatigue  du  neurastliénique 
et  ses  rapports  avec  la  diathèse  alcaline  :  des  dosages 
précis  ont  montré  des  modifications  duÿH  et  de  la 
réserve  alcaline. 

E.  Ey  étudie  la  notion  d’automatisme  en  psychia¬ 
trie  :  P.  Maue,  la  genèse  des  troubles  du  caractère  de 
l’enfant;  MiNKOwSKi,  le  problème  des  hallucinations 
et  le  problème  de  l’espace.  Gh.ber'J'  Robin  précise  les 
frontières  de  la  démence  précoce  et  de  la  schizo¬ 
phrénie. 

Ea  Revue  française  de  psyciianalyse  (chez  Doin) 
publie  les  mémoires  originaux  d’auteurs  français 
ou  des  traductions  de  travaux  de  l'école  de  Vienne  ; 
Flournoy  traite  du  caractère  scientifique  de  la 
psychanalyse  (n»  2',  1932).  De  Saussure  étudie  les 
rapports  de  la  vie  intellectuelle  et  de  la  vie  affective. 
Anna  Freud  publie  une  introduction  à  la  psychana¬ 
lyse  des  enfants. 

Médecine  légale. — Ee  professeur  Ci,audE(i)  vient 
de  consacrer  un  travail  à  la.  psychiatrie  médico-légale  : 
dans  cet  ouvrage  le  praticien,  le  psychiatre  et  l’ex¬ 
pert  trouveront  les  élémefits  nécessaires  pour  étudier 
les  problèmes  si  nombreux  où  la  connaissance  du 
droit  est  nécessaire  à  la  pratique  psychiatrique, 
problèmes  concernant  l’exercice  des  droits  civils, 
comme  ceux  de  la  responsabilité  médico-légale. 
Un  tel  livre  n’intéresse  pas  seulement  les  médecins, 
mais  pourrait  être  consulté  avec  profit  par  magistrats 
et  avocats. 

Ea  psychanalyse  en  médecine  légale  a  fait  l’objet 
d'un  important  rapport  de  Genie  Perrest  (XVII« 
Congrès  de  médecine  légale)  (2). 

Ce  rapport  comporte  deux  parties  ;  une  partie  déon¬ 
tologique,  une  partie  criminologique  beaucoup  plus 
importante.  Au  iioint  de  vue  déontologique,  la 
pratique  de  la  psychanalyse  doit  être  réservée  aux 
seuls  médecins,  comme  n’importe  quelle  branche 
de  spécialité  médicale.  Dans  la  partiecriminologique, 
la  psychanalyse  peut  intervenir  en  apportant  à  l’ins¬ 
truction  des  procédés  d’investigation  nouveaux  pour 
l’établissement  des  circonstances  et  mobiles  du  fait. 
Elle  permet  ensuite  de  proposer  des  mesures  pénales 
en  rapport  avec  la  psychologie  du  délinquant:  Genil- 
Perrin  estime  que  l’étude  psychanalytique  devrait 
être  différente  de  l’expertise  psychiatrique  ;  elle 
interviendrait  surtout  dans  l’atténuation  de  la  res¬ 
ponsabilité. 

Enfin  la  psychanalyse  pourrait  .servir  ultérieure¬ 
ment  à  préciser  les  mesures  les  plus  favorables  à 
l’amendement  des  coupables  et  à  la  prévention 
sociale  du  crime. 

(1)  Psychiatrie  médico-légale,  i  volume  (Doin). 

(2)  Annales  de  médecine  légale,  mai  1932  (J. -B.  Baillière, 
et  fils.) 


Ce  très  remarquable  rapport  soulève,  du  point  de 
vue  médico-légal,  de  nombreux  problèmes  d'avenir 
qui  intéressent  au  même  titre  médecin,  magistrats 
et  criminologistes. 

La  dissimulation  volontaire  des  troubles  psy¬ 
chiques  {3).  —  Fribodrg-Beanc  insiste  sur  le  fait 
qu'à  côté  de  la  simulation  des  troubles  mentaux, 
banale  pour  l'expert,  il  peut  exister  une  dissimula¬ 
tion  volontaire  de  troubles  mentaux.  Quels  sont 
habituellement  les  motifs  qui  incitent  volontaire¬ 
ment  un  sujet  à  masquer  des  troubles  mentaux  ? 

Ea  dissimulation  utilitaire  est  fréquente  dans  l’ar¬ 
mée,  où  certains  sujets  ont  intérêt  à  masquer  des 
troubles  mentaux  pour  contracter  un  engagement, 
par  exemple.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  débiles, 
socialement  insuffisants,  qui  cherchent  un  refuge 
dans  l’armée,  des  déséquilibrés  et  parfois  des  toxi¬ 
comanes. 

Ea  crainte  morbide  de  l’hospitalisation  peut  créer 
chez  certains  anxieux  la  dissimulation.  D’autres 
malades  (cycloth5miiques  et  schizophrènes  au  début) 
réussissent  à  masquer  leurs  troubles  par  vanité  mor¬ 
bide. 

Chez  les  persécutés  la  dissimulation  rentre  dans 
le  cadre  de  la  réticence  classique. 

Enfin  certains  malades  en  voie  d’affaiblissement 
intellectuel  peuvent  dissimuler  par  inconscience  des 
troubles  mentaux  et,  en  milieu  militaire  surtout, 
peuvent  être  l’objet  de  sanctions  disciplinaires  avant 
que  ne  soient  révélés  leurs  troubles  psychiques. 

Ce  travail  de  Fribourg  complète  son  remarquable 
rapport  sur  les  fausses  simulations  dans  les  maladies 
mentales  —  rapport  antérieurement  analysé  dans 
les  comptes  rendus  du  Congrès  des  aliénistes  et  neu¬ 
rologistes  de  Bordeaux  (avril  1931)- 

(3)  Revue  médicale  française,  n”  9,  décembre  1931. 
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LES  FORMES  GRAVES 
DES  OBSESSIONS 

Cl.  VURPAS  et  L.  CORIVIAN 

Mideciii  Interne 

de  la  Salpf’tritVc. 

Selon  la  nature  de  l’idée  qui  constitue  l’obses¬ 
sion,  on  décrit  d’ordinaire  à  celle-ci  de  très  nom¬ 
breuses  variétés.  Dans  la  pratique,  pourtant,  ces 
variétés  n’ont  guère  d’importance.  Il  nous  paraît, 
par  contre,  essentiel  de  mettre  au  premier  plan 
dans  cette  affection  le  facteur  gravité.  Certaines 
formes  de  la  maladie  des  obsessions  tirent,  en 
effet,  leur  principal  intérêt’  de  l’intensité  des 
troubles,  de  leur  durée  et  de  l’entrave  qu’ils 
apportent  aux  diverses  manifestations  de  l’ac¬ 
tivité  quotidienne  :  ce  sont  les  formes  graves. 

Dans  un  précédent  travail  (i)  l’un  de  nous  s’est 
efforcé  de  montrer  l’intérêt  de  ce  point  de  vue,  en 
distinguant  les  obsessions,  selon  leur  pronostic, 
en  : 

Formes  bénignes,  «  constituées  par  des  états 
compatibles  avec  une  vie  normale  et  se  mani¬ 
festant,  soit  par  de^  simples  défectuosités  men¬ 
tales,  soit  par  une  crise  d’obsession  toujours 
assez  bien  contenue  et  souvent  dissimulée  ». 

Formes  moyennes,  «  constituées  par  des  crises 
d’obsession  incompatibles  temporairement  avec 
toute  vie  normale  ». 

Formes  ..graves,  «  immobilisant  chroniquement 
le  malade  ». 

Il  insistait  sur  le  fait  que  ces  formes  graves  ne 
le  sont  pas  d’emblée,  mais  qu’elles  le  deviennent 
peu  à  peu  par  une  évolution  progressive. 

En  reprenant  aujourd’hui  l’étude  de  ces  formes 
graves,  notre  but  est  de  montrer  que,  bien  qu’elles 
ne  diffèrent  des  formes  bénignes  que  par  l’inten¬ 
sité  des  symptômes,  elles  en  arrivent  à  réaliser 
des  tableaux  cliniques  très  particuliers  et,  au 
premier  abord,  très  différents  de  ceux  que  l’on  a 
coutume  d’observer  dans  cette  maladie.  Il  en  est 
même  ■ — ■  nous  en  ferons  voir  des  exemples  —  qui 
simulent  de  si  près  un  état  de  démence,  qu’il 
faut  une  étude  attentive  pour  les  en  distinguer. 

Des  six  observations  que  nous  rapportons  ici, 
les  trois  premières  ont  trait  à  des  cas  de  moyenne 
intensité.  On  y  saisit  cependant  déjà  quelques-uns 
des  caractères  que  nous  retrouverons  aux  formes 
graves  ;  mais  la  maladie  n’est  pas  régulièrement 
progressive,  elle  présente  des  rémissions.  Parfois 
même  —  comme  dans  l’observation  III  —  ces 
rémissions  sont  complètes  et  durent  fort  long- 

(l)  Cl.  Vürpas,  hes  formes  cliniques  des  obsessions 
(Pc,  mdd.,  n"  45,  4  luin  1030.) 


temps  ;  dans  ce  cas,  l’alternance  des  accès  et  des 
rémissions  réalise  un  type  périodique. 

Des  trois  dernières  observations  offrent  le 
tableau  complet  de  la  forme  grave,  chronique  et 
progres.sive.  La  maladie  ne  cesse  d’empirer  ; 
toute  vie  au  dehors  devient  rapidement  impos¬ 
sible,  et  le  sujet  est  relégué  au  rang  de  pilier 
d’asile. 

Observation  I.  —  Etat  psychasthénique  cons¬ 
titutionnel.  Episode  conjnsionnel  et  panophobique 
à  l’âge  de  trente  et  un  ans.  Consécntivefnent, 
phobie  de  la  rage.  Secondairement,  et  par  une  con¬ 
séquence  logique  de  sa  phobie,  délire  du  toucher. 
Chronicité. 

Mme  Y...,  actueUement  âgée  de  trente-cinq  ans, 
est  dans  l’incapacité  la  plus  complète  de  s’occu¬ 
per  en  quoi  que  ce  soit  des  soins  de  sa  maison. 
Avant  l’âge  de  trente  et  un  ans,  eUq  n’était  pas 
malade,  mais  elle  offrait  un  caractère  timide, 
inquiet  et  porté  à  la  rumination  mentale. 

Il  y  a  quatre  ans,  au  cours  d’une  période  de 
grande  fatigue,  apprenant  qu’une  de  ses  voisines 
a  été  mordue  par  un  chien  enragé,  elle  est  brus¬ 
quement  prise  de  peur.  Elle  présente  aussitôt 
après  de  la  confusion  dans  les  idées,  de  la  tris¬ 
tesse  et  un  état  de  grande  émotivité  :  le  moindre 
bruit  la  fait  tressaillir.  Ces  troubles  durent  une 
semaine,  puis  se  dissipent.  Mais,  dès  ce  moment, 
la  malade  est  sans  cesse  obsédée  par  la  crainte 
de  devenir  enragée.  Elle  refuse  de  sortir  de  chez 
elle,  de  peur  d’être  mordue  par  un  chien  errant  ; 
si  on  la  contraint  à  une  promenade,  elle  sursaute  à 
chaque  instant,  et,  si  un  chien  aboie  ou  se  montre, 
elle  veut  à  toute  force  rentrer  à  la  maison. 

Elle  est  soignée  six  mois  dans  une  clinique 
sans  aucune  amélioration  de  son  état.  Elle  vient 
alors  à  Paris  et  se  rend  à  l’Institut  Pasteur  :  là, 
tout  en  calmant  ses  appréhensions  par  de  bonnes 
paroles,  on  l’éconduit,  non  sans  qu’elle  emporte 
avec  elle  une  notice  sur  la  rage.  Elle  y  lit  que 
l’on  peut  contracter  la  rage  chaque  fois  que  la 
bave  d’un  chien  enragé  est  répandue  à  la  surface 
d’une  plaie.  Et  ceci  est  le  point  de  départ  de 
nouvelles  obsessions  :  cet  objet  qu’elle  va  prendre 
dans  ses  mains,  peut-être  a-t-il  été  touché  par 
un  chien  qui  y  aura  déposé  un  peu  de  salive  ;  et 
si  ce  chien  était  enragé,  qui  peut  dire  si  sa  bave 
ne  conserve  pas  sa  nocivité  même  après  un  long 
temps  ! 

Elle  sait  que  ses  craintes  sont  absurdes  ;  à 
certains  moments,  elle  se  dit  bien  que  si  la  rage 
pouvait  s’attraper  de  cette,  manière,  tout  le  monde 
deviendrait  enragé.  Mais  aucun  raisonnement 
n’empêche  l’obsession  de  revenir  sous  toutes 
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sortes  de  formes.  Et  la  malade  en  est  arrivée,  par 
l’aggravation  progressive  de  sa  maladie,  à  une 
véritable  «  folie  du  toucher  »,  qui  la  rend  inapte 
à  la  moindre  occupation. 

Obs.  II.  —  £(at  psychasthénique  constihUionnel. 
Début  des  obsessions  après  une  fièvre  typhoïde,  à 
l’âge  de  trente-deux  ans.  Craintes  obsédantes  de 
métamorphose  des  personnes  en  objets.  Sentiment 
de  dépersonnalisation.  Légère  amélioration  par 
la  psychothérapie. 

R...  a  toujours  présenté  un  caractère  méti¬ 
culeux  et  porté  au  scrupule.  Toute  jeune,  elle 
avait  aussi  de  petites  «  manies  ».  Elle  se  maria 
et  eut  un  fils. 

Il  y  a  sept  ans,  elle  fait  une  fièvre  typhoïde, 
qui  la  laisse  très  déprimée,  tant  au  physique 
qu’au  moral.  Convalescente,  elle  se  promène 
un  jour  avec  son  enfant  dans  un  jardin  zoolo¬ 
gique,  et,  brusquement,  elle  est  assailUe  par  la 
crainte  d’avoir  laissé  son  enfant  dans  une  cage, 
à  la  place  d’un  des  animaux  ;  elle  a  beau  cons¬ 
tater  la  présence  de  l’enfant  à  ses  côtés,  dès  qu’elle 
cesse  de  le  regarder,  elle  est  reprise  par  son 
absurde  crainte.  Dans  la  suite,  ses  craintes  se 
développent  au  point  d’occuper  sans  cesse  sa 
pensée  ;  elles  deviennent  révoltantes  d’absur¬ 
dité.  A  tout  instant,  elle  croit  que  son  fils  est 
métamorphosé  en  l’objet  qu’elle  tient  dans  les 
mains,  et  elle  ne  peut  plus  se  défaire  de  cet  objet. 
Ferme-t-elle  un  tiroir,  elle  croit  qu’elle  y  enferme 
son  enfant.  Elle  ne  peut  manger,  car  elle  va  peut- 
être  manger  son  fils  ou  un  autre  membre  de  sa 
famille.  Il  faut  l’affirmation  contraire  de  l’un  des 
siens  réitérée  cinq  ou  six  fois,  pour  qu’elle  soit 
rassurée,  et  encore,  de  façon  toute  momentanée. 

M“e  R...  éprouve  d’autres  troubles.  Lorsqu’elle 
chemine  dans  la  rue,  il  lui  arrive  fréquem¬ 
ment  de  s’arrêter,  dans  l’impossibilité  absolue 
de  faire  un  pas  de  plus.  C’est  qu’un  senti¬ 
ment  étrange  vient  de  l’envahir  :  «  Je  ne  sais 
plus  où  je  suis,  dit-elle,  j’ai  l’impression  que  je 
ne  suis  plus  avec  moi  ;  que  je  me  suis  oubliée 
quelques  pas  en  arrière,  et  qu’il  faut  que  je 
revienne  sur  mes  pas,  pour  me  chercher.  »  Elle 
refait  alors  en  sens  inverse  une  partie  du  trajet 
qu’eUe  vient  d’accomplir,  jusqu’à  un  point  déter¬ 
miné  où,  brusquement,  elle  retrouve  la  sensation 
qu’elle  est  bien  elle-même. 

Certains  jours,  ce  trouble  est  si  accusé  qu’elle 
ne  peut  sortir  seule.  Est-elle  au  contraire  accom¬ 
pagnée,  elle  n’a  plus  cette  impression. 

Cet  état  persiste  depuis  sept  ans.  Très  accusé 
au  début,  ü  s’est  légèrement  amendé  par  la  suite, 
notamment  après  un  traitement  psychique  ; 
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mais  l’amélioration  ne  s’est  pas  poursuivie  et  la 
malade  est  impropre  à  toute  vie  régulière.  EUe 
ne  peut  sortir  qu’avec  une  infirmière  ou  une  per¬ 
sonne  de  sa  famille.  Elle  ne  prend  ses  repas 
qu’avec  la  plus  grande  difficulté  et  avec  l’aide 
incessante  des  personnes  qui  l’entourent. 

Elle  s’afflige  beaucoup  de  son  sort  et,  ayant 
essayé  divers  traitements,  y  compris  même  un 
séjour  de  cinq  mois  dans  un  asile,  elle  désespère 
de  jamais  guérir. 

Obs.  III.  —  Etat  obsédant  acquis.  Début  après 
une  grossesse.  Impulsion  à  se  noyer  ou  à  se  pendre, 
avec  crainte  de  céder  à  cette  impulsion  et  lutte 
efficace.  Signes  neurasthéniques  et  mélancoliques 
associés.  Retour  périodique  des  troubles.  Intervalles 
normaux. 

Mme  est  aujourd’hui  âgée  de  cinquante-cinq 
ans.  Ses  obsessions  ont  débuté  quand  elle  avait 
dix-neuf  ans.  Jusque-là,  elle  était  d’un  caractère 
plutôt  enjoué,  vif  et  impressionnable,  mais  elle 
n’offrait  aucun  des  signes  qu’on  a  coutume  de 
rencontrer  chez  les  psychasthéniques  constitu¬ 
tionnels.  S’étant  mariée  très  jeune  (seize  ans),  elle 
eut  environ  un  an  après  son  premier  enfant.  Tout 
se  passa  bien  jusqu’à  l’accouchement,  mais  peu 
de  temps  après,  elle  se  sentit  envahie  par  un 
ennui  vague,  une  tristesse  irraisonnée,  et  le  désir 
absurde  de  quitter  son  foyer,  abandonnant  son 
mari  et  son  enfant.  Ces  troubles  disparaissent 
bientôt,  mais  pour  se  manifester  à  nouveau  deux 
ans  plus  tard.  Aucune  obsession  ne  les  accom¬ 
pagnait. 

Ce  n’est  guère  que  vers  l’âge  de  vingt-trois  ans, 
après  une  seconde  maternité,  que  débutent  les 
idées  obsédantes,  sous  la  forme  d’une  impulsion 
consciente  à  se  noyer  ou  à  se  pendre. 

Depuis  lors,  cette  obsession  a  reparu  pério¬ 
diquement,  tous  les  trois  ou  quatre  ans  environ, 
le  plus  souvent  à  la  saison  d’automne  ;  elle  débute 
brusquement,  puis  disparaît  pour  reparaître 
bientôt,  cela  durant  quelques  mois. 

Au  début,  l’obsession  se  présentait  sous  la 
forme  impulsive  ;  la  conscience  était  fortement 
obnubilée.  La  malade  craignait  d’y  céder,  et, 
bien  qu’elle  préférât  alors  la  solitude,  elle  restait 
toujours  en  compagnie  de  quelqu’un.  «  J’aurais 
voulu,  dit-elle,  m’attacher  le  poignet  à  celui  de 
cette  persorme,  et  ne  plus  la  quitter.  » 

Peu  à  peu,  l’obsession  s’est  transformée  ; 
l’élément  impulsif  est  moins  accusé.  Notamment 
dans  les  deux  derniers  accès  (1926  et  1930) 
l’obsession  se  présente  comme  une  sorte  de 
vision  hallucinante  de  l’acte-suicide  s’effectuant. 
H  y  a  conscience  et  lutte  efficace.  La  malade  se 
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voit  pendue,  elle  s’entend  pousser  des  cris,  et  les 
gens  se  pressent  pour  la  secourir.  Elle  lutte 
contre  l’entraînement  qui  lui  vient  de  cette  fan¬ 
tasmagorie  imaginative,  et  cette  lutte  se  marque 
par  un  véritable  dialogue  intérieur.  «  Je  sens  en 
moi  deux  cerveaux,  dit  la  malade,  l’un  qui 
répète  sans  cesse  «  Tu  te  tueras  !  »,  l’autre  qui 
lutte  :  «  Tu  n’as  pas  de  raison,  pourquoi  le  ferais- 
tu  ?  » 

Autre  opposition  ;  alors  qu’au  début  l’obses¬ 
sion  fondait  sur  elle  brusquement,  mais  ne  durait 
pas  longtemps,  par  contre,  depuis  que  la  vision 
de  l’acte  a  remplacé  l’entraînement  à  l’acte, 
l’état  obsédant  tend  à  s’établir  continu  ;  c’est 
ainsi  que,  tandis  que  les  premiers  accès  ne  dépas¬ 
saient  pas  quelques  mois,  le  dernier  a  duré  près 
de  deux  années. 

A  chaque  accès,  l’obsession  s’est  accompagnée 
d’une  série  d’autres  symptômes  :  les  uns  d’ordre 
moral  :  tristesse  intense,  paroxysmes  anxieux, 
découragement,  aboulie,  pleurs  abondants  ;  les 
autres  d’ordre  physique  :  céphalées,  vertiges, 
brouillard  devant  les  yeux,  Dans  l’ensemble  il  y 
a  aussi  une  périodicité  quotidienne  :  l’état  est 
pire  le  matin,  meilleur  l’après-midi. 

D’état  général  est  satisfaisant.  Toutefois,  depuis 
plusieurs  années,  la  malade  a  de  la  dyspnée 
d’effort  et  des  palpitations  cardiaques.  Sa  tension 
artérielle  est  à  16-7  ;  la  radioscopie  révèle  une 
aortite.  Cet  état  défectueux  de  la  circulation  est 
peut-être  en  partie  responsable  de  la  prolonga¬ 
tion  des  accès  obsédants. 

Pour  terminer  cette  observation,  insistons 
sur  le  fait  que,  malgré  la  longue  durée  et  les 
retours  fréquents  de  l’affection,  la  malade  n’a 
jamais  fait  la  moindre  tentative  de  suicide. 
Nous  verrons  bientôt  que  cette  éventualité  est 
la  règle  dans  les  observations  de  ce  genre. 

Obs.  IV.  • —  Etat  psychasthénique  constitutionnel. 
Arithmomanie.  Interprétation  superstitieuse  des 
chiffres.  Rites  de  conjuration.  Agitation  stérile. 
Aggravation  progressive  ayant  nécessité  le  place¬ 
ment  dans  une  maison  spéciale. 

Madeleine  est  âgée  de  vingt-cinq  ans.  Ses 
obsessions  datent  surtout  de  la  quatorzième 
année.  A  cet  âge,  elle  fut  prise  du  besoin  morbide 
de  compter,  dénombrant  non  seulement  ses 
gestes,  ses  actions,  mais  encore  les  différents 
mouvements  dont  ceux-ci  se  composaient. 

Cette  arithmomanie  apporta  dans  son  existence 
quotidienne  un  trouble  si  grand  qu’elle  dut  quitter 
la  pension  et  rentrer  dans  sa  famille. 

Vers  l’âge  de  dix-sept  ans,  une  aggravation  se 
prodrdsit  dans  son  état.  Jusque-là,  les  moindres 


gestes  étaient  recommencés  sans  cesse  et  les 
journées  de  la  malade  se  passaient  dans  une  agi¬ 
tation  stérile  qu’aucune  pensée  ne  soulignait. 
Mais  bientôt,  la  malade  e.st  envahie  de  craintes 
superstitieuses  :  les  nombres  prennent  un  sens. 
Certains  annoncent  par  exemple  tm  malheur  à 
venir  ;  de  ceux-là,  il  faut  éviter  à  tout  prix  la 
rencontre.  De  ces  craintes  naissent  des  rites  de 
conjuration,  qui  président  désormais  à  l’accom¬ 
plissement  des  gestes  et  rendent  ceux-ci  encore 
plus  lents  et  plus  rares  qu’ auparavant.  D’obser¬ 
vation  de  ces  rites  consiste,  pour  la  malade,  à 
éviter  soigneusement,  lorsqu’elle  compte  les 
gestes  qu’elle  fait,  de  s’arrêter  aux  nombres  pré¬ 
tendus  maléfiques. 

D’aggravation  de  son  état  a  motivé  le  place¬ 
ment  de  Madeleine  dans  un  établissement  spé¬ 
cial  ;  depuis  huit  ans,  la  maladie  n’a  pas  cessé  de 
s’aggraver  et  Madeleine  se  montre  actuellement 
incapable  d’exécuter  seule  le  moindre  geste  utile. 

Obs.  V.  —  Etat  psychasthénique  constitutionnel. 
Début  de  la  maladie  à  l’âge  de  dix-sept  ans.  Sen¬ 
timent  d’inachèvement  et  de  doute  perpétuel.  Abou¬ 
lie  extrême.  Intelligence  intacte.  Aggravation  pro¬ 
gressive.  Impossibilité  de  vivre  ailleurs  qu’à 
l’asile. 

Alfred  est  un  jeune  homme  de  trente-quatre 
ans.  Depuis  douze  années,  il  n’a  pas  quitté  la 
chambre  où  sa  maladie  l’oblige  à  se  cloîtrer.  Il 
aime  qu’on  le  visite  et  qu’on  l’entretienne  de 
son  affection.  Il  en  dit  volontiers  les  débuts. 

Dès  l’adolescence,  c’était  un  inquiet,  un  scru¬ 
puleux  et  un  douteur.  Il  avait  des  manies  :  il  ne 
pouvait  faire  le  moindre  geste  sans  l’exécuter 
d'une  manière  méthodique,  en  le  décomposant 
et  en  comptant  chaque  mouvemeut.  Il  en  était 
ainsi  arrivé,  vers  l’âge  de  dix-sept  ans,  à  faire 
durer  de  longues  heures  les  moindres  soins  de  sa 
toilette  et  de  son  habillage  ;  encore  ne  pouvait-il 
s’en  tirer  seiil  ! 

Dès  ce  moment,  toute  ^de  active  lui  est  inter¬ 
dite.  Da  maladie,  d’ailleurs,  va  en  s’aggravant. 
De  mouvement  le  plus  habituel,  l’acte  le  plus 
simple  sont  le  point  de  départ  de  soucis  obsédants 
sur  la  manière  dont  ils  ont  été  accomplis  :  ils 
sont  recommencés  sans  cesse,  et  sans  aucun 
résultat.  De  malade  est  forcé  de  renoncer  peu  à 
peu  à  tout  :  à  s’habiller,  à  se  lever,  à  écrire,  pour 
éviter  cette  pénible  agitation  à  vide  dont  il  n’a 
que  trop  fait  la  triste  expérience. 

Comme  il  faut  bien  cependant  se  nourrir,  c’est 
sur  la  nourriture  que  vont  se  porter  désormais 
les  manies  obsédantes.  Chaque  plat  doit  être 
absorbé  selon  certains  rites  :  le  malade  étudie 
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chacun  de  ses  gestes,  et,  le  trouvant  toujours 
incomplet,  il  le  recommence.  Il  a  ainsi,  faisant 
durer  le  moindre  rejDas  pendant  des  heures,  lassé 
la  patience  des  meilleures  infirmières.  Comme, 
le  plus  souvent,  il  ne  peut  achever  les  mets  qui  lui 
sont  servis,  il  est  tourmenté  de  scrupules,  et  il 
exige  qu’on  les  laisse  sur  une  table,  près  de  son 
lit.  Il  refusera  désormais  tout  plat  de  même 
nature,  car  c’est  ce  que  commande,  dit-il,  le 
<1  devoir  morbide  ».  Sans  doute  estime-t-il  qu’il 
faut  d’abord  expédier  la  nourriture  laissée  là  au 
repas  précédent,  mais,  en  réalité,  il  n’y  parvient 
jamais,  et,  sur  la  table  voisine,  s’alignent  une 
trentaine  d’assiettes  et  de  bols,  pleins  d’ali¬ 
ments  avariés  et  de  fort  mauvaise  odeur.  Il  faut 
bien  que,  de  temps  à  autre,  on  jette  les  plus 
anciens  ;  ce  n’est  pas  chose  facile,  car  c’est  l’oc¬ 
casion  d’une  recrudescence  des  scrupules  obsé¬ 
dants,  et  on  a  les  plus  grandes  j^eines,  ce  jour-là, 
à  faire  absorber  au  sujet  la  moindre  nourriture. 

Alfred  est  intelligent  et  il  aime  converser  avec 
le  médecin.  Mais  la  causerie  ne  va  pas  toute  seule, 
pour  plusieurs  raisons.  La  première  est  qu’il  ne 
trouve  jamais  le  terme  qui  rende  exactement 
sa  pensée  ;  il  faut  qu’on  le  lui  souffle,  et  il  ne  se 
contente  pas  d’approximations  ;  tant  qu’on  n’a 
pas  prononcé  le  mot  qu’il  a  dans  l’esprit,  mais 
qu’il  ne  parvient  pas  à  exprimer,  il  n’est  pas 
satisfait.  La  seconde  est  qu’Alfred  e.st  incapable 
d’une  attention  soutenue.  S’il  veut,  par  exemple, 
exprimer  un  désir  bien  simple,  il  ne  peut  parve¬ 
nir  à  la  fin  de  son  discours,  car,  au  beau  milieu 
de  celui-ci,  il  se  laisse  distraire  par  le  premier 
mot  venu.  Ce  mot  devient  pour  lui  le  point  de 
départ  de  toutes  sortes  de  questions  étrangères 
à  ce  qu’il  voulait  dire.  Il  est  ainsi  entraîné  à  cent 
lieues  de  son  sujet  ;  si  on  l’y  ramène,  tout  recom¬ 
mence. 

Sa  maladie,  il  la  connaît  et  il  la  déplore.  Il  sait 
bien  que,  par  elle,  il  est  priVé  de  tout  ce  qui  fait 
la  vie  d’un  homme  de  son  âge.  Et,  à  certains 
moments,  quand  sa  pensée  réussit  à  franchir 
tous  les  barrages  qui  l’arrêtent,  il  s’explique  fort 
bien  sur  son  cas.  Sa  perspicacité  lui  fait  même 
porter  un  diagnostic  sur  d’autres  malades  de  la 
maison,  atteints  du  meme  mal  que  lui.  Ainsi,  il 
dit  de  Madeleine  (obs.  IV)  ;  «  Voilà  une  jeune 
fiUe  qui  «  compte  ».  Elle  a,  comme  moi,  une 
psychasthénie  grave.  » 

Depuis  seize  ans  que  ce  malade  est  interné,  son 
état  n’a  fait  qne  progresser,  sans  se  compliquer 
d’aucun  affaiblissement  de  l’intelligence,  ni  d’au¬ 
cun  trouble  général. 
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Obs.  VI.  —  Psychasthénie  constitutionnelle. 
Début  de  carrière  brillant.  Peu  à  feu  l’état  obsé¬ 
dant  apporte  un  trouble  très  grand  dans  l’activité. 
Alternatives  d’apathie  et  d’ excitation.  Stéréotypies. 
Etat  pseudo-démentiel. 

Gaston  est  âgé  de  quarante-huit  ans.  Par  cer¬ 
taines  manières  d’être,  il  rappelle  Alfred,  le  sujet 
de  notre  observation  précédente,  mais  ses  tronbles 
se  présentent  sous  une  forme  plus  grave  encore. 
Aussi,  pour  faire  comprendre  comment  ils  se 
rattachent  aux  obsessions,  allons-nous  en  décrire 
la  genèse,  en  montrant  l’état  mental  du  sujet 
avant  sa  maladie,  état  mental  dont  les  troubles 
actuels  ne  sont  que  l’exagération  extrême. 

Dès  son  adolescence,  Gaston  fut  un  émotif,  un 
scrupuleux  et  un  douteur.  Il  présentait  les  petits 
signes  qui  caractérisent  l’état  psychasthénique. 
C’est  ainsi  qu’il  éprouvait  le  besoin  de  vérifier 
sans  cesse  les  actions  les  plus  simples  qu’il  venait 
d’accomplir  :  la  fermeture  d’une  porte,  la  rédac¬ 
tion  d’une  adresse  et  le  collage  du  timbre  sur  une 
lettre.  Ses  scrupules  versaient  facilement  dans 
l’absurde  ;  ainsi,  après  avoir  acquitté  de  ses 
propres  mains  une  somme  due,  il  doutait  ensuite 
de  l’avoir  fait,  et  recomptait  sans  cesse  son  avoir 
pour  se  donner  une  certitude.  Détenant  une  lettre 
d’un  intérêt  très  confidentiel,  il  s’imagine  un  jour 
en  avoir  divulgué  le  secret  ;  il  se  demande  alors 
si  l’on  n’aurait  pas  déposé  dans  son  coffre-fort, 
à  son  insu,  une  somme  d’argent  qui  serait  le  prix 
de  sa  trahison,  et  cette  idée  l’obsède. 

Outre  ses  doutes  et  ses  incertitudes,  Gaston 
était  coutumier  de  bizarreries  incompréhensibles. 
Par  exemple,  possesseur  d’une  belle  automobile, 
il  préférait  le  plus  souvent  prendre  dans  l’autobus 
une  place  de  seconde  classe. 

Malgré  ces  travers,  Gaston  était  un  jeune 
homme  dont  l’intelligence  autorisait  tous  les 
espoirs.  Il  avait  passé  son  baccalauréat  à  seize 
ans  et  on  le  croyait  destiné  à  une  brillante  car- 

Mais  ce  qui  n’était  jusque-là  que  les  traits  d’un 
caractère  psychasthénique,  devint  insensible¬ 
ment,  par  une  aggravation  progressive,  une  véri¬ 
table  maladie,  et,  à  l’âge  de  vingt-huit  ans,  Gas¬ 
ton  dut  renoncer  à  toute  activité  professionnelle. 
A  l’âge  de  trente-trois  ans,  il  fit  un  séjour  de 
quatre  mois  dans  une  maison  de  santé,  mais  son 
état  n’en  ressentit  aucune  amélioration. 

Actuellement,  à  l’âge  de  quarante-huit  ans, 
Gaston,  incapable  d’exécuter  normalement  les 
gestes  les  plus  familiers,  se  présente  d’une  manière 
si  particulière  qu’il  ressemble  à  un  dément.  Sa 
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grande  richesse  seule  lui  permet  de  vivre  chez 
lui,  entouré  de  domestiques  et  d’infirmiers,  car  il 
est  tout  à  fait  incapable  de  subvenir  à  ses  moindres 
besoins. 

Son  humeur  est  très  irrégulière.  Tantôt  il 
reste  étendu  sur  son  lit  pendant  des  journées 
entières,  tantôt  il  marche  de  long  en  large,  infa¬ 
tigablement,  sans  prendre  le  repos  de  la  nuit. 
Tes  actes  les  plus  simples  ne  sont  exécutés  par 
lui  qu’au  prix  d’efforts  considérables.  Non  seit- 
lement  il  est  incapable  d’écrire,  de  sortir  seul, 
de  tenir  une  conversation,  de  s’habiller,  etc., 
mais  encore,  les  actes  nécessités  par  certaines 
fonctions  automatiqrres  sont  fortement  troublés. 
C’est  ainsi  qu’il  ne  peut  manger  à  table  ;  il  s’al¬ 
longe  sur  son  lit  et  on  lui  verse  au  biberon  des 
bouillies  liquides  ;  encore  la  déglutition  de  ces 
dernières  se  fait-elle  difficilement,  par  saccades. 
De  même,  la  seule  pensée  des  actes  qu’il  devra 
accomplir  pour  aller  à  la  garde-robe  lui  fait- peur 
et  il  se  retient  aussi  longtemps  qu'il  peut  le  faire. 

Il  ne  peut  descendre  un  escalier  sans  étudier 
ses  pas  et  il  recommence  chacun  d’eux  pour  le 
parfaire.  A  ce  compte,  il  n’avance  pas  vite,  mais, 
soudain,  une  impulsion  le  prend,  et  il  saute  brus¬ 
quement  cinq  ou  six  marches,  au  risque  de  se 
blesser.  Beaucoup  de  ses  actes  ressemblent  à 
celui-là  par  le  passage  brusque  de  l’indécision  à 
l’impidsion.  Tient-il  un  objet  entre  ses  mains, 
notre  malade  ne  sait  d’abord  qu’en  faire  :  il  le 
pose  sur  Ün  meuble,  mais,  à  son  gré,  ce  n’est 
jamais  à  la  bonne  place  ;  aussi  le  reprend -il 
vingt  fois  pour  le  mieux  placer,  jusqu’au  moment 
où  l’impulsion  termine  la  scène,  et  l’objet  se 
trouve  précipité  à  terre. 

D’autre  part,  quand  il  a  commencé  certains 
gestes,  Gaston  ne  peut  plus  s’empêcher  de  les 
reproduire  presque  indéfiniment.  Par  exemple, 
il  lui  est  arrivé  de  répéter  les  lettres  de  l’alphabet 
pendant  toute  une  journée,  ne  s’interrompant 
qu’au  moment  des  repas.  Dans  d’autres  circons¬ 
tances,  ayant  posé  le  pied  à  angle  droit  avec  les 
lattes  du  parquet,  il  est  en  quelque  sorte  prison¬ 
nier  de  son  geste,  et  il  concentre  toute  son  atten¬ 
tion  pour  reproduire  le  niême  angle  à  chaque  pas. 

Malgré  la  difficulté  extrême  que  l’on  rencontre 
à  converser  avec  lui,  on  peut  se  rendre  compte 
que  Gaston  n’a  aucunement  perdu  sa  lucidité. 
Il  a  conscience  de  son  état  maladif  :  il  s’en  afflige, 
parfois  jusqu’à  l’angoisse.  Il  voudrait  se  débar¬ 
rasser  de  sa  fortune,  qu’il  rend  —  on  ne  sait  trop 
pourquoi  —  responsable  de  ses  malheurs.  Il  a 
maintes  fois  pensé  au  suicide,  mais,  n’ayant  pas 
le  courage  de  l’acte,  il  cherchait  souvent  à  pro¬ 
voquer  en  duel,  tantôt  ses  invités,  tantôt  des 


passants,  et  ce,  sous  le  plus  futile  prétexte. 
Comme  arme,  il  choisissait  le  poison.  Pourtant, 
une  fois,  il  parvint  à  se  jeter  dans  la  Seine,  mais 
il  ent  peur  de  mourir,  se  mit  à  nager,  et  on  put 
l’en  retirer  à  temps. 

Nous  avons  observé  ce  malade  pendant  cinq 
années.  Son  état  n’a  jamais  présenté  la  moindre 
rémission.  San.s  qu’à  aucun  moment  l’intelli¬ 
gence  n’ait  présenté  de  troubles,  les  manifesta¬ 
tions  morbides  décrites  sont  toujours  allées  en 
s’aggravant. 


Par  les  obsenmtions  qui  précèdent,  nous  avons 
voulu  donner  plusieurs  exemjrles  de  la  gravité 
que  peuvent  prendre  certaines  obsessions.  En 
cpioi  consiste  cette  gravité  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  importe  tout 
d’abord  de  remarquer  que,  chez  nos  malades, 
l’affection  a  toujours  évolué  dans  le  même  sens, 
sans  se  compliquer  de  troubles  d’un  autre  ordre. 
Bien  que  nos  observations  aient  été  prolongées 
longtemps,  puisque  certaines  n’ont  pas  duré 
moins  de  dix  ans,  nos  malades  sont  restés  des 
obsédés. 

Ta  gravité  de  leur  maladie  réside  donc  dans 
l’intensité  et  la  durée  même  des  obsessions.  Il 
faut,  en  effet,  .séparer  nettement  ces  observations 
des  cas  assez  nombreux  où  les  obsessions,  au 
lieu  de  constituer  toute  la  maladie,  ne  sont  que 
le  prélude  d’une  affection  organique  ou  vésa- 
nique,  le  plus  souvent  grave  (tumeur  cérébrale, 
ramollissement,  démence  précoce,  paralysie  géné¬ 
rale,  etc.).  Dans  ces  cas,  l’obsession  cède  le  pas 
en  importance  à  l’affection  qui  l’a  produite  et 
l’on  ne  peut  lui  imputer  la  gravité  de  celle-ci. 

Cette  remarque  faite,  examinons  comment 
on  peut  comprendre  la  gravité  d’une  obsession. 
D’une  manière  générale,  une  affection  est  grave, 
lorsqu’elle  est  susceptible  de  léser  profondé¬ 
ment  une  ou  plusieurs  fonctions  de  l’organisme, 
et  au  plus  extrême,  d’amener  la  mort.  Bien  que 
cette  définition  s’applique  également  aux  mala¬ 
dies  mentales,  il  faut  remarquer  :  d’une  part, 
que,  en  dehors  de)  quelques  cas  où  l’organisme 
tout  entier  est  touché  dans  sa  vitalité,  les  affec¬ 
tions  mentales  ne  lèsent  que  les  facultés  intellec¬ 
tuelles  et  morales,  et  que,  en  conséquence,  c’est 
l’atteinte  de  ces  dernières  qui  sert  de  mesure  à 
leur  gravité  ;  d’autre  part  que  si,  au  cours  de  ces 
affections,  la  mort  peut  survenir  par  quelque 
complication  organique,  ce  n’est  là  d’ordinaire 
qu’une  échéance  lointaine  ;  que,  paf'  contre,  la 
mort  volontaire  ou  suicide  5'  est  fréquente,  et 
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assombrit  considérablement  le  pronostic  des  cas 
où  elle  se  produit. 

vS’il  faut  en  croire  certains  auteurs,  on  obser¬ 
verait  cette  mort  volontaire  dans  la  maladie  des 
obsessions.  C’est  parfois,  dit-on,  l’idée  obsédante 
du  suicide  qui  entraîne  celui-ci  au  cours  d’un 
paroxysme  anxieux.  Mais  le  fait,  certes,  est  très 
rare.  Nous  avons  vu,  par  l’exemple  de  l’observa¬ 
tion  III,  la  vigueur  avec  laquelle  était  combattue 
cette  obsession-impulsion.  Au  plus  fort  de  son  an¬ 
goisse,  en  proie  à  un  véritable  état  de  mal  obsé¬ 
dant,  la  malade  se  prenait  à  penser  que,  bientôt, 
sa  résistance  serait  vaincue,  et  qu’elle  succom¬ 
berait  à  la  force  qui  la  poussait  au  suicide,  lîllè 
se  précipitait  alors  chez  une  voisine,  sûre  qu’une 
présence  amie  l’aiderait  à  triompher  d’un  entraî¬ 
nement  qui  lui  faisait  horreur.  Cet  exemple  n’est 
pas  unique  :  les  malades  atteints  d’obsession 
suicide  tiennent  chèrement  à  la  vie,  et  nom¬ 
breux  sont  ceux  qui,  en  proie  à  cette  obsession, 
n’y  ont  pas  cédé.  Aussi  faut-il,  selon  nous,  dis¬ 
tinguer  ces  cas  de  ceux  où  Vidée  fixe  du  suicide, 
tôt  ou  tard,  passe  à  l’acte,  —  et  qui  appartiennent 
à  d’autres  cadres  morbides  :  ceux  des  impul¬ 
sions  irrésistibles  et  de  certaines  formes  de 
mélancolie. 

Il  est  par  ailleurs  classique  de  dire  que  l’obsédé, 
ne  voyant  pas  d’issue  à  sa  maladie,  peut  se  tuer 
froidement,  par  une  décision  volontaire.  C’est  là 
aussi,  selon  nous,  une  éventualité  rare.  Car  ces 
malades,  si  indécis  et  si  hésitants  devant  l’acte 
le  plus  simple,  désireraient-ils  en  finir  avec  la 
vie,  qu’ils  seraient  impuissants  à  poursuivre 
l’accomplissement  de  leur  dessein. 


C’est  donc,  en  fin  de  compte,  dans  l’atteinte 
des  facultés  intellectuelles  que  nous  devons  cher¬ 
cher  la  gravité  des  obsessions.  Que  nous  apprend 
là-dessus  l’observation  des  faits  ? 

A  première  vue,  la  lésion  'de  l’intelligence 
paraît  profonde.  La  manie  de  compter  d’Alfred 
et  de  Madeleine,  les  craintes  de  M^e  y...  et  de 
M“e  R...  sont  portées  jusqu’à Les  actes 
de  ces  malades  sont,  de  tous  points,  semblables 
à  ceux  qu’exécutent  certains  déments  :  ainsi  les 
répétitions  stéréotypées  du  même  geste,  les  bar¬ 
rages  de  la  volonté,  les  impulsions  brusques,  les 
gestes  de  défense...  Ils  sont  aussi  comparables 
à  des  déments  par  leur  impossibilité  de  mener 
à  bien  l’acte  le  plus  simple.  Ils  leur  sont  même 
inférieurs  dans  l’exercice  des  besognes  routi¬ 
nières,  que  certains  déments  et  certains  idiots 
accomplissent  bien  plus  correctement, 
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'relies  sont  du  moins  les  apparences. 

Mais  si  nous  observons  ces  malades  avec  plus 
d’attention,  nous  ne  tardons  pas  à  constater  que, 
ce  qui  est  lésé  en  eux,  c’est  bien  moins  l’intelli¬ 
gence  que  le  pouvoir  d’agir,  c’est-à-dire  de  passer 
de  l’idée  simplement  conçue  à  son  expression 
verbale  ou  au  geste  qu’elle  implique.  Interro- 
geons-les  sur  leurs  manies,  sur  leurs  illusions, 
sur  leurs  craintes,  sur  leurs  impulsions  ;  nion- 
trons-leur  tout  ce  que  leur  conduite  a  d’absurde. 
Loin  d’y  contredire,  ils  abondent  dans  notre 
sens,  et  ils  se  jugent  sans  indulgence.  Si  leur 
conscience  est  quelque  peu  obnubilée  au  plus 
fort  de  l’accès  obsédant,  par  contre,  elle  est 
intacte  au  début  de  celui-ci  et  les  malades  luttent 
de  toutes  leurs  forces  contre  l’obsession  envahis¬ 
sante.  Après  l’accès,  ils  rient  tout  les  premiers 
de  ce  qu’ils  appellent  «  leurs  bêtises  »  ou  bien  ils 
s’en  affligent,  les  jugeant  indignes  de  leur  carac¬ 
tère. 

Tous  ces  sujets  reconnaissent  la  nature  mala¬ 
dive  de  leurs  troubles.  C’est  d’eux-mêmes  —  et 
souvent  .seuls  —  qu’ils  vont  consulter  le  méde¬ 
cin.  C’est  eux-mêmes  qui,  parfois,  demandent 
leur  internement,  et  c’est  de  leur  plein  gré  qu’ils 
restent  à  l’asile  —  non  par  docilité  pure  comme 
le  dénient  ou  l’idiot,  mais  parce  qu’ils  se  ren¬ 
dent  compte  qu’il  leur  est  impossible  de  vivre 
au  dehors,  et  qu’ils  sont  résignés  à  une  situation 
à  laquelle  ils  ne  voient  pas  d’autre  issue. 

Ces  malades  s’analysent  fort  bien,  et  quelques- 
uns  décrivent  avec  force  détails  le  mécanisme  de 
leur  trouble.  Certains,  même,  vont  jusqu’à  recon¬ 
naître  chez  leurs  frères  en  infortune  les  signes  de 
la  maladie.  Ainsi,  Alfred  a  fait  le  diagnostic  de 
Madeleine,  en  disant  :  «  Voici  une  jeune  fille 
qui  compte  !  » 

Interrogeons  ces  malades  sur  des  sujets  autres 
que  leur  maladie.  La  plupart  répondent  avec 
facilité  'et  montrent  dans  leurs  réponses  qu’ils 
ont  gardé  intactes  leurs  facultés  intellectuelles, 
affectives  et  morales.  Avec  d’autres,  Alfred,  par 
exemple  (obs.  V),  toute  conversation  suivie  est 
impossible,  mais  une  familiarité  de  tous  les  jours 
avec  lui  nous  a  permis  de  nous  rendre  compte  de 
l’intégrité  de  son  intelligence.  D’ailleurs,  cer¬ 
taines  influences  peuvent  lui  rendre  momenta¬ 
nément  toute  sa  facilité  d’élocution,  et  il  bavarde 
alors  intarissablement  :  tel  est  l’effet  d’un  verre 
de  vin. 

Dans  leur  for  intérieur,  ces  malades  sont 
tristes.  Ils  déplorent  vivement  leur  affection. 
Ils  se  résignent  à  leur  impuissance,  nous  l’avons 
dit,  mais  ce  n’est  pas  sans  couver  le  regret  de 
tout  ce  que  celle-ci  leur  fait  perdre.  D’autre  part, 
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bien  qu’assez  égoïstes,  ils  ont  cependant  gardé 
pour  certaines  personnes  de  leur  famille  ou  de 
leur  entourage  des  sentiments  affectueux.  Ainsi 
Alfred  a  eu’  beaueoup  de  chagriir  de  la  mort  de 
sa  mère.  Ainsi  M'f'®  R...,  pendant  son  séjour  à 
l’asile,  souffre  d’être  séparée  de  son  mari,  s’in¬ 
quiète  de  savoir  s’il  pourra  s’acquitter  seul  des 
soins  du  ménage  ;  d’autre  part,  elle  compatit 
très  volontiers  aux  peines  de  ses  voisines  de  salle 
et  elle  s’efforce  de  les  consoler. 

Il  en  est  de  même  des  sentiments  moraux.  Les 
obsédés  gardent,  même  lorsqu’ils  sont  grave¬ 
ment  atteints,  leur  tendance  au  scrupule.  Par 
ailleurs,  ils  ont  souvent  Ireaucoup  de  retenue,  de 
pudeur,  et  un  sens  très  aigu  des  convenances 
sociales.  A, ce  sujet,  l’attitude  d’Alfred  est  par¬ 
ticulièrement  instructive  et  vaut  d’être  rappor¬ 
tée  en  détail. 

Descendant  d’une  lignée  de  magistrats  d’une 
tenue  irréprochable,  ce  malade  a  conscience  des 
obligations  morales  que  sa  naissance  lui  crée. 
Le  vin  exerçant  sur  son  état  mental  la  plus 
heureuse  influence,  nous  l’avons  vu,  on  lui  pro¬ 
posa  un  jour  de  quitter  l’asile  et  de  rentrer  chez 
lui,  après  s’être  procuré  une  barrique  du  meilleur 
cru,  aux  Ans  thérapeutiques.  Mais  notre  malade, 
souriant  tout  d’abord  à  cette  proposition,  de 
répondre,  après  un  instant  de  réflexion  :  «  Non, 
docteur,  c’est  impossible,  vous  n’y  pensez  pas  ! 
Que  je  sois  un  peu  trop  gai,  ici,  cela  n’a  guère 
d’importance.  Mais  dans  ma  maison,  que  dirait 
notre  famille,  de  ma  tenue  !  » 


Résumons  ces  quelques  pages.  Dès  l’abord, 
l’état  de  ces  malauc.-;  simule,  parfois,  au  point 
qu’on  s’y  méprend,  l’état  où  sont  plongés  les 
déments.  Mais  une  analyse  plus  attentive  montre 
qu’il  n’en  est  rien,  que  l’intelligence  n’est  pas 
atteinte,  et  que  la  gravité  de  leurs  obsessions 
réside  tout  entière  dans  l’entrave  qu’elles  appor¬ 
tent  à  l’activité  normale. 

C’est  en  effet  un  des  caractères  les  plus  impor¬ 
tants  de  ces  états  obsédants  que  de  ne  jamais 
s’accompagner  d’affaiblissement  intellectuel  :  les 
obsédés  graves  n’ont  avec  les  déments  qu’une 
ressemblance  tout  extérieure,  ce  sont  de  faux 
déments  (iL 

Réciproquement,  en  présence  d’un  obsédé 
dont  les  facultés  mentales  sont  atteintes,  il  faut 
toujours  soupçonner  l’existence  d’une  autre 
affection  dont  l’idée  obsédante  n’est  que  le 
symptôme. 

(l)  Loco  ciiato. 


Il  est  toutefois  des  obsessions  très  authen¬ 
tiques  qui,  sans  aboutir  à  la  démence,  prennent 
une  gravité  particulière  par  leur  transformation 
en  délire.  Faut-il  voir  là  une  évolutioir  pure  et 
simple  de  la  maladie,  ou  Irien  une  complication  ? 
C’est  un  point  difficile  de  nosologie,  que  nous 
n’avons  pas  la  prétention  de  trancher  dans  cette 
étude. 

Cette  transformation  en  délire  est  peu  fré¬ 
quente.  Cependant  nombre  d’auteurs  l’ont  obser¬ 
vée.  Pitres  et  Régis,  .sur  un  total  de  400  cas,  en 
ont  observé  20  qui  ont  suivi  cette  évolution,  et 
Pierre  Janet  17  sur  300  observations.  Arnaud 
(de  Vanves)  en  a  également  rapporté  des  exenqrles 
intéressants.  Pour  la  plupart,  quand  l’obsession 
fait  place  au  délire,  elle  disparaît  complètement 
de  la  scène,  et  la  maladie  sort  du  cadre  de  la 
folie  consciente. 

Cette  observation  est  exacte.  Mais  on  n’a  pas 
assez  remarqué,  à  notre  avis,  que  les  délires  des 
obsédés  présentent  des  caractères  particuliers 
qui  les  distinguent  des  autres  délires.  Les  facultés 
critiques  de  l’intelligence  sont  conservées,  la 
croyance  aux  idées  délirantes  est  faible  et  il 
existe  parfois  un  véritable  dédoublement  cons¬ 
cient  de  la  personnalité.  Les  obsédés  restent 
des  douteurs  jusque  dans  leur  délire. 

Il  nous  a  semblé  même  que,  dans  certains  cas, 
le  délire  est  pour  le  malade  une  sorte  de  strata¬ 
gème  pour  échapper  à  l’obsession.  L’un  de  nous 
observe  ainsi  depuis  vingt-cinq  ans  une  psychas¬ 
thénique  constitutionnelle,  qui,  vers  la  trentaine, 
se  mit  à  délirer.  Elle  énonça  des  idées  de  néga¬ 
tion  variées  et  cessa  d’être  obsédée.  Tîlle  semble 
se  complaire  à  son  délire  et  s’y  abandonner  car, 
quand  on  l’interroge,  elle  est  tout  à  fait  capable 
de  converser  raisonnablement,  et  montre  alors 
une  intelligence  intacte. 

Cette  évolution  vers  le  délire  se  fait  dans  deux 
directions.  Tantôt  l’état  obsédant  aboutit  à  la 
mélancolie  anxieuse.  Tantôt  il  se  transforme 
progressivement  en  délire  systématisé  para¬ 
noïaque.  Il  semble  bien  que  le  malade,  en  s’ache¬ 
minant  vers  le  délire,  ne  fait  qu’accuser  ses  ten¬ 
dances  morbides  antérieures,  et  que  l’on  puisse 
trouver  dans  son  caractère,  tantôt  des  dispo¬ 
sitions  mélancoliques,  tantôt  des  dispositions 
paranoïaques,  et  ceci  explique,  à  notre  avis,  que 
certains  auteurs  aient  pu  rattacher  l’obsession 
à  la  psychose  maniaque-dépressive  (ainsi  G.  Bal¬ 
let,  Deny,  Charpentier)  et  d’autres  à  la  paranoïa 
(paranoïa  rudimentaire  de  Arndt  et  de  Morselli). 

Quelques-unes  de  nos  observations  justifient  de 
telles  assimilations.  Ainsi  notre  observation  III 
montre  les  parentés  qui  peuvent  exister  entre 
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l'obsession  simple  et  le  délire  mélancolique  avec 
obsession. 

De  même,  les  observations  V  et  VI  ont  trait 
à  des  sujets  de  caractère  nettement  paranoïaque, 
et  ces  particularités  du  caractère  transparaissent 
dans  certains  symptômes  sur  lesquels  nous 
n’avons  pas  insisté  :  tels  la  susceptibilité,  la 
jalousie,  l’autophilie. 

On  remarquera  cependant  que,  dans  nos  obser¬ 
vations,  le  délire  est  incomplet.  C’est  bien  plus 
un  délire  des  actes  qu’un  délire  des  jrensées.  Nos 
malades  gardent  une  conscience  nette  de  leur 
état  morbide.  Et  c’est  là,  selon  nous,  une  raison 
suffisante  pour  garder  à  l’obse.ssion  son  autono¬ 
mie. 

D’autres  auteurs  ont  voulu  englober  la  maladie 
des  obsessions  dans  la  schizophrénie  de  Bleuler, 
cadre  élargi  de  la  démence  précoce.  Si  certaines 
observations  légitiment  au  premier  abord  une 
telle  assimilation,  ce  sont  bien  celles  des 
obsessions  graves,  qui,  comme  nous  l’avons  dit, 
vont  jusqu’à  sirnuler  un  état  de  démence. 

D’attitude  et  les  gestes  de  nos  malades,  leurs 
marques  d'opposition,  leurs  impulsions,  leurs 
arrêts  brusques  au  cours  de  l’accomplissement 
d’un  acte,  leurs  répétitions  stéréotypées,  les 
font  ressembler  singulièrement  à  certains  déments 
précoces.  De  ces  derniers,  ils  ont  encore  l’inté¬ 
grité  de  l’intelligence  spéculative,  de  la  mémoire, 
et  du  jugement,  contrastant  avec  l’impossibilité 
d’une  vie  active.  Par  ces  caractères,  certains  de 
nos  malades  trompent  à  un  premier  examen  les 
médecins  les  plus  avertis. 

Nous  ne  saurions  cependant  souscrire  à  cette 
opinion,  car,  lorsqu’on  y  regarde  de  plus  près, 
on  s’aperçoit  que  les  différences  sont  profondes 
entre  ces  deux  états  qu’on  veut  confondre.  Dans 
la  démence  précoce,  si  l’intelligence,  au  début, 
est  intacte,  il  est  rare  qu'eUe  ne  s’affaiblisse  pas 
après  quelques  années  de  maladie.  D’affectivité 
est  atteinte  d’emblée  :  le  malade  est  indifférent 
à  tout  ce  qu’il  aimait,  choses  et  gens  ;  souvent 
même,  il  montre  de  l’hostilité  aux  personnes  qui 
lui  étaient  chères.  Tantôt,  il  se  trouve,  bien  à 
l’asile  et  le  dit  ;  tantôt,  il  y  montre  une  opposi¬ 
tion  incessante  à  ce  qu’on  veut  de  lui.  Nous  avons 
vu  que,  par  contre,  l'obsédé  garde  ses  sentiments 
affectueux  et  que,  s’il  se  montre  parfois  «  mauvaise 
tête  »,  il  justifie  sa  conduite  et  explique  qu'il  lui 
est  impossible  d’agir  autrement. 

Des  obsessions,  même  dans  leurs  formes  graves, 
ne  se  confondent  donc,  ni  avec  la  psychose  ma¬ 
niaque-dépressive,  ni  avec  la  paranoïa,  ni  avec 
la  démence  précoce,  encore  que,  comme  nous 
venons  de  le  montrer,  il  est  des  formes  'qui  par¬ 
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tagent  avec  ces  affections  quelqires  symptômes, 
et  qui  sont  de  ce  fait  d’un  diagnostic  difficile. 

De  traitement  de  ces  formes  est  tout  parti¬ 
culièrement  décevant.  Un  long  repos,  une  bonne 
hygiène  physique  et  morale  sont  évidemment 
indiqués  et  peuvent  procurer  une  amélioration 
passagère,  mais  ils  ne  sauraient  amener  la  guéri¬ 
son,  ni  même  permettre  au  malade  de  reprendre 
une  existence  quasi  normale. 


REPRÉSENTATION 

ET 

HALLUCINATION 


P.  QUIRAUD 

De  problème  de  l’hallucination  a  repris  place 
dans  l’actualité  psychiatrique  à  la  suite  des  im¬ 
portants  ouvrages  de  Quercy  et  de  Mourgue,  des 
articles  de  H.  Claude,  de  H.  Ey,  de  Dhermitte,  etc. 
Dans  ce  présent  travail  nous  désirons  étudier 
seulement  un  des  aspects  de  la  question  :  com¬ 
ment  une  représentation  peut-elle  devenir  une 
hallucination. 

D’emblée  surgit  une  difficulté  :  les  définitions 
de  l’hallucination.  Celles  qui  sont  données  par 
les  auteurs  contemporains  ont  deux  défauts  : 
1°  elles  sont  trop  étroitement  limitatives  parce 
qu’elles  ne  cherchent  à  retenir  que  les  phénomènes 
conformes  à  la  théorie  explicative  de  chaque  au¬ 
teur  ;  2°  elles  isolent  artificiellement  le  phénomène 
hallucinatoire  des  phénomènes  voisins.  Mourgue 
par  exemple,  dans  son  remarquable  ouvrage  sur 
la  «  neurologie  de  l’hallucination  »,  ne  considère 
comme  hallucination  véritable  que  les  phéno¬ 
mènes  de  perception  sans  objet  dans  lesquels  il  y 
a  un  début  d’exécution  motrice  ou  au  moins  une 
tendance  active  à  l’exécution  motrice.  Comme 
dans  le  rêve  normal  nous  restons  pratiquement 
immobiles,  Mourgue  en  conclut  que  dans  le  rêve 
il  n’y  a  pas  d’hallucinations  vraies.  Or  les  hallu¬ 
cinations  du  rêve  et  de  l’hypnagogisme  sont  à 
peu  près  les  seules  qui  permettent  à  l’homme  nor¬ 
mal  de  se  rendre  compte  subjectivement  de  ce  que 
peut  être  une  hallucination.  Une  partie  importante 
du  problème  reste  ainsi  sans  explication,  çt  ce¬ 
pendant  les  images  du  rêvé  sont  bien  éprouvées 
par  nous  comme  des  perceptions  et  elles  sont 
sans’objet. 
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33ans  plusieurs  articles,  Henry  Ey  est  intervenu 
dans  la  discussion  avec  pénétration  et  vigueur 
pour  reprendre  la  définition  d’Esquirol  ;  «  un 
homme  qui  a  la  conviction  intime  d’une  sensation 
actuellement  perçue  alors  que  nul  objet  propre  à 
exciter  cette  sensation  n’est  à  portée  de  ses  sens, 
est  en  état  d'hallucination  ».  H.  Ey  montre  que  la 
définition  classique  de  Morel  et  de  Bail,  la  per¬ 
ception  sans  objet,  est  non  seulement  une  con¬ 
densation,  mais  une  déformation  de  la  définition 
d’Esquirol.  En  effet,  dans  certains  cas,  des  sujets, 
normaux  ou  pathologiques  éprouvent  des  phéno¬ 
mènes  qui  pour  eux  sont  identiques  à  des  per¬ 
ceptions,  alors  qu’il  n’y  a  pas  d’objet  extérieur^ 
mais  ils  se  rendent  parfaitement  compte  qu’ils 
sont  victimes  d’un  phénomène  pathologique  et 
n’ont  pas  la  conviction  intime  de  la  réalité  d’un 
objet  extérieur.  'lelle  est  l’hallucinose  ou  hallu¬ 
cination  consciente.  Pour  H.  Ey,  riiallucinatiou 
consciente  devient  une  pseudo-hallucination,  c’est- 
à-dire  cesse  d’être  une  hallucination.  De  même  ne 
seraient  pas  des  hallucinations  les  phénomènes 
ressortissant  à  des  systèmes  sensitifs  autres  que  la 
vision  ou  l’audition,  par  exemple  la  sensibilité 
cutanée,  la  kinesthésie,  la  céiiesthésie,  le  goût, 
l’odorat.  En  effet,  les  phénomènes  —  normaux 
ou  pathologiques  —  du  domaine  de  ces  systèmes 
sensitifs  sont  plutôt  des  sensations  que  des  per¬ 
ceptions  et  ne  nous  donnent  pas  connaissance 
d’objets  complexes  comme  un  personnage  vu 
ou  une  phrase  entendue.  Ainsi  rétrécie,  la  défini¬ 
tion  de  l’hallucination  permet  à  H.  Ey  de  criti¬ 
quer  plus  facilement  la  théorie  de  G.  de  Cléram- 
bault  sur  «  l’épilepsie  des  centres  sensoriels  », 
c’est-à-dire  l’explication  de  l’hallucination  par 
l’action  parasite  d’uu  excitant  non  physiologique 
sur  les  centres  sensoriels. 

Est-il  vraiment  utile  de  découper  dans  des  syn¬ 
dromes  tels  que  l’onirisme  ou  la  psychose  hal¬ 
lucinatoire  chronique,  des  fragments  tels  que  l’hal¬ 
lucination  authentique  (variable  avec  les  auteurs) 
et  d’essayer  de  les  expliquer  en  laissant  de  côté 
une  série  de  symptômes  voisins  bien  plus  nom¬ 
breux  et  tout  aussi  intéressants  ?  Prenons  par 
exemple  la  psychose  '  hallucinatoire  chronique 
ou  l’hébéphrénie  délirante.  Nous  allons  y  énu¬ 
mérer  toute  une  famille  de  symptômes  ayant  des 
points  communs  et  des  différences.  Ce  sont  :  1°  des 
représentations  (mots,  phrases,  idées,  images) 
des  états  émotifs  ou  affectifs  que  le  malade  n’at¬ 
tribue  pas  au  fonctionnement  de  son  psychisme 
mais  à  une  origine  extérieure  (hallucinations 
psychiques,  auto-représentations  aperceptives  de 
Petit,  etc.)  : 

2®  Ea  coexistence  d’une  représentation  éprou¬ 


vée  par  le  malade  comme  une  représentation 
normale  et  d’une  hallucination  verbale  semblant 
exprimer  dans  le  monde  extérieur  la  représenta¬ 
tion  (écho  de  la  pensée)  ; 

3°  D’impression  que  les  représentations,  les 
actions  du  malade  sont  connues  par  des  tiers  (le 
viol  de  la  pensée)  ; 

4®  Des  hallucinations  de  la  fonction  langage, 
selon  l’expression  si  exacte  de  Mourgue.  C’est-à- 
dire  que  le  malade  entend  des  paroles  qui  ne  sont 
eu  réalité  pas  prononcées  à  l’extérieur,  ou  qu’il  a 
l’impression  de  les  articuler  malgré  lui  ou  la  ten¬ 
dance  à  les  écrire,  ou  encore  les  trois  eu  même 
temps  ; 

5®  Des  sensations  olfactives,  gustatives,  tac¬ 
tiles  sans  objet  extérieur.  Nous  pourrions  même 
écrire  des  perceptions,  car  l’odeur  de  soufre,  le 
goût  de  sublimé  dans  la  bouche,  etc.,  sont  plus 
que  des  sensations  et  comportent  une  identifica¬ 
tion  ; 

6®  Des  sensations  kinesthésiques  ou  cénesthé- 
siques  ne  correspondant  à  aucune  lésion  somatique 
décelable  ; 

7®  Un  symptôme  non  encore  décrit  avec  pré¬ 
cision  et  assez  curieux  :  «  l’évasion  des  représenta¬ 
tions  »  dans  le  monde  extérieur.  Nous  faisons  ici 
allusion  à  un  malade  qui  a  été  présenté  récem¬ 
ment  par  Ombrédanne  à  la  Société  médico-psy¬ 
chologique  et  que  nous  observons  dans  notre  ser¬ 
vice.  Ce  malade  s’exprime  ainsi:  «Quand  je  vais 
aux  cabinets,  ma  pensée  s’échappe  et  se  tient  à 
côté  de  moi;  quand  je  sors,  elle  revient  dans  ma 
tête.  »  Une  fois  au  cours  d’une  conversation  il 
s’interrompt  pour  nous  dire  :  «  Excusez-moi,  l’in¬ 
jure  est  tombée  sur  vous,  mais  elle  allait  vers 
Renée.  »  Il  explique  qu’il  se  représentait  (rien 
d’hallucinatoire)  l’image  de  son  amie  Renée  quel¬ 
ques  mètres  derrière  nous  ;  une  pensée  (sans  aucun 
élément  articulatoire),  injurieuse  en  sa  brièveté 
grossière,  s’est  échappée  de  son  esprit  allant  vers 
Renée,  mais  a  été  interrompue  dans  son  trajet  et 
est  tombée  juste  sur  nous.  A  notre  avis,  il  s’agit 
là  d’une  anomalie  entre  la  notion  de  l’espace  in¬ 
térieur  et  de  l’espace  extérieur,  la  pensée  du  ma¬ 
lade  ne  reste  pas  intégrée  au  moi,  elle  diffuse  dans 
le  monde  extérieur,  donnant  au  malade  l’impres¬ 
sion  d’un  événement  centrifuge  et  nullement 
centripète  comme  l’haUucination.'  Nous  signa¬ 
lons  ce  symptôme  en  passant,  l’aî^ant  constaté 
assez  souvent  dans  l’hébéphrénie  délirante  et 
même  dans  la  psychose  hallucinatoire  chronique. 
Nous  arrêtons  ici  l’énumération,  sans  chercher  à 
être  complet. 

Ce  qui  importe  est  l’explication  àA’ ensemble, 
quitte  à  essayer  de  résoudre  ensuite  les  difficultés 
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particulières  à  chaque  symptôme.  Dans  notre 
article  de  1924  (i),  nous  avons  essayé  de  dégager 
le  caractère  commun  à  tous  ces  symptômes,  qui 
est  le  défaut  d’appropriation  à  la  personnalité, 
selon  l’expression  de  CeilUer.  C’est  en  ce  sens  que 
nous  avons  parlé  avec  notre  regretté  interne  te- 
long  de  phénomènes  xénopathiques,  c’est-à-dire 
éprouvés  par  le  malade  comme  non  personnels, 
comme  étrangers.  Nous  avons  même  sacrifié  — 
et  nous  ne  nous  en  repentons  pas  —  à  la  «  my¬ 
thologie  neurologique»,  en  supposant  que  le  dé¬ 
faut  d’appropriation  à  la  personnalité  résulte 
d’un  manque  d’accord  chronaxique  entre  les 
groupes  de  centres  nerveux  qui  nous  donnent  la 
notion  du  moi  et  le  phénomène  parasite  par  rap¬ 
port  au  moi  conscient  et  social  du  malade  (pseudo¬ 
hallucination,  hallucination).  I/a  source  de  ces 
phénomènes  parasites  nous  l’avons  trouvée, 
quant  aux  hallucinations  de  la  fonction  verbale, 
dans  des  états  instinctifs  ou  affectifs  patholo. 
giques  inconscients.  C’est,  si  l’on  veut  employer' 
le  langage  de  Mourgue,  l’irruption  pathologique 
de  la  sphère  des  instincts  dans  celle  de  la  causalité. 
Dire  que  l’hallucination  est  un  phénomène  xéno- 
pathique,  c’est  essayer  d’expliquer  le  point  de 
vue  du  psychiatre  :  le  contenu  des  voix  halluci¬ 
natoires  est  le  résultat  de  l’activité  psychique 
profonde  du  malade,  mais  cette  activité  n’est  pas 
éprouvée  par  le  malade  comme  un  événement 
psychique  habituel,  spontanément  naturalisé 
comme  personnel  ;  elle  lui  semble  pénétrer  en 
lui  par  la  voie  sensorielle. 

Dans  leur  intéressant  article  de  l'Encéphale 
(mai  1932),  H.  Claude  et  H.  Ey  opposent  la  théorie 
xénopathique  et  la  théorie  de  la  perception  sans 
objet.  Ce  ne  sont  pas  là  des  explications  contra¬ 
dictoires  et  exclusives,  ce  sont  des  problèmes  dif¬ 
férents.  Pour  les  hallucinations  de  la  fonction 
verbale,  le  conflit  est  ailleurs.  vSont-elles  des  phé¬ 
nomènes  parasites  créés  par  un  excitant  patholo. 
gique  fortuit  des  centres  du  langage  intérieur,  sont- 
elles  l’expression  de  la  personnalité  profonde  ? 
D’accord  avec  H.  Claude  et  H.  Ey,  nous  admet¬ 
tons  ce  second  point  de  vue,  malgré  quelques  res¬ 
trictions  qu’on  lira  plus  loin. 


Restent  deux  autres  problèmes.  Pourquoi 
cette  pensée  xénopathique  hallucinatoire  —  à 
l’inverse  des  autres  pensées  xénopathiques  — 
est-elle  éprouvée  comme  une  perception  ?  Pour¬ 
quoi,  étant  éprouvée  comme  une  perception,  est- 

(i)  P.  Guiraud,  r,es  délires  dironiques.  Hypothèses  pa¬ 
thogéniques  contcgiporaines  [Encéphale,  1924). 
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elle  suivie  d’une  adhésion  immédiate,  d’une 
croyance  absolue  de  la  part  du  malade,  alors  que 
d’autres  hallucinations  ne  le  sont  pas  (hallucina¬ 
tions  conscientes,  hallucinose)  ? 

Ea  seconde  des  questions  que  nous  venons  de 
poser  est  pour  nous  assez  facUe  à  résoudre  ;  si  les 
hallucinations  verbales  sont''  l’expression  -  de  la 
personnalité  profonde  du  malade,  il  est  naturel 
qu’il  les  accepte  avec  conviction,  qu’ü  ne  mange 
pas  si  elles  lui  défendent  de  se  nourrir,  qu’il  se 
suicide  même  si  elles  lui  ordonnent  de  se  tuer. 
Mais  pourquoi  les  éprouve-t-il  comme  des  per¬ 
ceptions  ;  pourquoi,  sans  s’en  rendife  compte,  les 
projette-t-il  dans  l’espace  extérieur  ?  Quercy 
a  souligné  avec  force  —  en  opposition  avec  se 
opinions  d’antan  • —  la  différence  essentielle,  au 
point  de  vue  du  sujet  qui  l’éprouve,  entre  une  re¬ 
présentation  et  une  hallucination.  Il  suffit  d’avoir 
eu  un  rêve,  d’avoir  éprouvé  une  hallucination 
h5rpnagogique  véritable  pour  être  convaincu  de  la 
qualité  spéciale  qu’imprime  à  l’hallucination 
l’objectivation  spatiale. 

Cette  notion  de  l’objectivation  spatiale  mérite 
quelque  précision.  Nos  perceptions  normales  et 
nos  hallucinations  semblent  bien  venir  du  dehors, 
mais  elles  sont  recueillies  par  nos  divers  sens  sur 
des  sortes  de  surfaces  sensibles  que  nous  appelons 
pour  la  commodité  «écrans  sensoriels».  Ces  écrans, 
quoique  semblant  situés  à  la  périphérie,  sont  le 
résultat  de  l’activité  continue  des  centres  ter¬ 
minaux  des  voies  sensorielles  et  sensitives.  Ea 
vision  nous  fournit  (quand  aucune  impression 
lumineuse  ne  vient  nous  atteindre)  un  champ 
visuel  noir  devant  les  yeux  se  déplaçant  avec  les 
mouvements  de  notre  tête.  Ce  champ  visuel  noir, 
comme  l'ont  déjà  remarqué  un  certain  nombre 
d’auteurs,  n’est  pas  uqe  absence  d’impressions, 
mais  une  sorte  de  tonus  sensoriel  de  repos.  Il 
n’est  pas.  sous  la  dépendance  d’une  activité  con¬ 
tinue  et  spontanée  ni  de  la  rétine  ni  des  voies  op¬ 
tiques,  mais  des  régions  calcarines  —  un  aveugle 
accidentel  conserve  son  champ  visuel  noir. 
Pour  se  rendre  compte  qu’il  s’agit  là  d’un  tonus 
positif,  il  suffit  de  constater  que  nous  n’éprouvons 
pas  la  même  impression  devant  les  talons  ou  de¬ 
vant  les  genoux.  Ea  destruction  des  calcarines 
provoque  la  disparition  de  l’écran  noir  visuel  con¬ 
tinu,  mais  alors  le  sujet  est  atteint  d’une  sorte 
d’anosognosie  visuelle,  si  l’on  peut  employer  cette 
expression.  Il  ne  sent  pas  qu’il  est  aveugle.  Dans 
certaines  formes  de  transition  il  peut  encore  avoir 
des  hallucinations  visuelles  (Ehermitte)  ;  d’autres 
fois  toute  représentation  visuelle  même  a  dis¬ 
paru  ;  tout  se  passe  comme  si  la  lumière  n’exis¬ 
tait  pas,  le  malade  est  par  rapport  à  cette  -vibra- 
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tion  de  l’éther  comme  nous  sommes  par  rapport 
aux  ondes  de  T.  S,  F. 

ly’liomologue  de  l’écran  noir  visuel  se  retrouve 
dans  tous  les  sens  :  c’est  le  tonus  tactile  continu 
de  toute  la  surface  du  corps.  Ce  tonus  tactile  nous 
permet  précisément  de  localiser  avec  exactitude 
une  excitation  cutanée  par  comparaison  de  qua¬ 
lité  d’excitation  entre  le  point  touché  et  le  reste 
des  points  de  l’écran  tactile  affectés  simplement 
du  tonus  physiologique.  C’est  l’écran  du  silence 
actif  dans  la  sphère  auditive,  c’est  la  notion  de 
présence  et  de  position  de  lios  membres  en  repos 
ou  en  action,  leur  capacité  de  conquérir  l’espace 
ambiant.  C’est  précisément  dans  le  domaine  de 
la  kinesthésie  que  la  perte  de  la  reconnaissance 
personnelle  des  membres  a  été  décrite  d’abord 
par  Babinski  sous  le  nom  d’anosognosie.  Il  s’agis¬ 
sait  de  sujets  paralysés  qui  n’avaient  pas  cons- 
science  de  leur  paralysie  et  ne  reconnaissaient  pas 
le  membre  malade  comme  leur  appartenant.  Cet 
état  est  très  différent  de  l’anesthésie  kinésique 
non  centrale,  celle  des  tabétiques  par  exemple  ;  ces 
derniers  sentent  mal  leurs  membres,  ne  se  rendent 
pas  compte  de  leur  position,  mais  ils  ont  conservé 
le  sentiment  de  leur  présence  et  de  leur  partici¬ 
pation  au  moi  physique. 

Ba  notion  du  moi  physique  où  convergent  les 
divers  écrans  sensoriels  ou  sensitifs  semble  bien 
être  la  cénesthésie,  malgré  l’imprécision  que  com¬ 
porte  encore  cette  notion.  Chaque  fois  qu’un  exci¬ 
tant  extérieur  interviendra  sur  un  écran  sensoriel 
ou  sensitif,  nous  aurons  l’impression  que  quelque 
chose  se  passe  en  dehors  de  nous  et  nous  intégre¬ 
rons  au  moi  cette  sensation. 

Quant  à  nos  représentations,  plus  ou  moins 
vives,  elles  ne  sont  pas  éprouvées  comme  aspa- 
tiales,  ni  même  comme  évoluant  dans  l’espace 
intérieur,  elles  peuvent  être  projetées  en  dehors, 
dans  l’espace,  par  une  sorte  d’opération  centri¬ 
fuge,  mais  alors  il  s’agit  d’un  espace  entièrement 
abstrait,  continuum,  homogène  à  trois  dimen¬ 
sions  (espace  géométrique),  sans  relation  appa¬ 
rente  avec  les  écrans  sensoriels  ou  sensitifs.  Bes 
qualités  particulières  des  diverses  sensations 
sont  bien  conservées  dans  les  représentations  : 
couleur,  luminosité,  son,  bruit,  etc.  Nous  croyons 
même  que  la  qualité  purement  sonore  du  souve¬ 
nir,  par  exemple  d’un  train  entrant  en  gare,  d’un 
gros  obus  explosant,  est  plus  intense  que  la  qua¬ 
lité  sonore  du  tic-tac  réel  de  la  montre  sur  notre 
table,  mais  cette  qualité  sonore  ne  sous  semble  pas 
venir  de  ce  que  nous  avons  appelé  l’écran  de  si¬ 
lence  actif  de  la  sphère  auditive. 

n  n’y  a  pas  entre  la  représentation  et  l’hallu¬ 
cination  tme  différence  àUntensité  ;  la  représen¬ 


tation,  aussi  intense  soit-elle,  est  dépourvue  d’un 
élément  ;  l’apparition  sur  les  écrans  sensoriels. 

Dans  certains  cas  elle  acquiert  cet  élément  :  dans 
le  rêve  et  l’hallucination.  B’ état  particulier  que 
G.  de  Clérambault  a  appelé  «  hallucinabilité  »  est 
réalisé.  Mais  l'hallucinabilité  n’est  pas  un  état 
univoque  ni  en  nature  ni  eu  extension.  Dans  le 
rêve  il  s’agit  d’hallucinabilité  générale,  toutes  les 
représentations  pouvant  acquérir  les  qualités 
de  l’hallucination;  dans  la  psychose  hallucina¬ 
toire  chronique  l’hallucinabilité  est  partielle ,  ac¬ 
cessible  seulement  à  rm  groupe  de  représentations 
—  privilégiées  ou  handicapées  si  l’on  préfère  — 
qui  sont  en  liaison  directe  avec  la  source  même 
de  la  maladie. 

Il  est  difficile  de  comprendre  en  quoi  consiste 
l’hallucinabilité  du  rêveur.  Dans  le  sommeil, 
l’écran  sensoriel  visuel  est  soustrait  aux  impres¬ 
sions  visuelles,  l’écran  auditif  est  en  sourdine, 
probablement  par  inhibition  locale  des  régions 
temporales,  et  moins  sensible  aux  bruits  extérieurs. 
Depuis  les  travaux  de  Pawlow  on  sait  que  dans 
certaines  conditions  certaines  zones  cérébrales 
présentent  des  états  d’inhibition  alors  que  d’au¬ 
tres  sont  actives.  Ce  déficit  d’excitants  extérieurs 
ne  suffît  certainement  pas  à  créer  l’hallucinabilité. 
Éveillés  dans  une  cave  profonde  et  obscure,  nous 
ne  pourrions  transformer  nos  représentations 
en  hallucinations.  Nous  avons  signalé  avec  Dide 
(description  du  rêve  dans  la  Psychiatrie  iu  pra¬ 
ticien)  que  dans  le  sommeil  la  notion  d’espace  abs¬ 
trait  et  homogène  disparaît.  Nos  représentations* 
ne  pouvant  plus  se  développer  dans  cet  espace, 
sont  peut-être  obligées  de  revenir  sur  les  écrans 
sensoriels.  Bien  entendu,  cette  explication  n’est 
pas  encore  stisfaisante.  Faisons  cependant  re¬ 
marquer  que  pour  passer  de  la  représentation  à 
l’hallucination  il  suffit  de  bien  peu  de  chose  (rêve 
normal,  intoxications  diverses,  eidetisme  des 
sujets  normaux).  Nous  nous  heurtons  probablement 
ici  à  une  question  de  seuil  et  de  discontinuité. 

Ces  apparences  d’abîme  au  point  de_vue  sub¬ 
jectif  sont  franchies  parfois  avec  une  extrême 
facilité.  Une  différence  d’intensité  lumineuse  in¬ 
signifiante,  une  minime  augmentation  de  fréquence 
des  vibrations  de  l’air,  nous  font  passerjmmédia- 
tement  du  néant  à  la  sensation  lumineuse  ou 
sonore.  Il  en  est  de  même  pour  la  vision  des  for¬ 
mes  et  spécialement  du  relief  :  dans  un  dessin 
complexe,  brusquement,  nous  verrons  avec  netteté 
une  forme  auparavant  inaperçue  :  dans  un  stéréo¬ 
scope,  une  image  plate  et  fade  sera  tout  d’un  coup, 
par  l’adaptation  de  la  kinesthésie  des  muscles 
oculaires,  dotée  de  profondeur  et  de  relief.  Ce 
demie  :  exemple  est  à  retenir,  car  il  nous  montre 
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avec  netteté  la  projection  de  l’image  à  deux  di¬ 
mensions  sur  l’écran  kinesthésique  sensitif  et 
l’acquisition  de  la  dimension  profondeur  avec  tous 
les  caractères  de  projection  spatiale.  Jusqu’ici 
notre  argumentation  est  loin  d'être  convaincante 
parce  que  nous  faisons  toujours  appel  à  ifn  élé¬ 
ment  sensoriel  réel. 

Ceci  nous  amène  à  penser  que  ce  facteur  senso¬ 
riel  est  nécessaire  à  l’hallucination.  Il  peut  être 
infime,  mais  ü  suffira  à  doter  l'hallucination  du 
caractère  d’extériorité.  Il  faudrait  donc  faire  appel, 
pour  les  hallucinations  de  l’onirisme  et  de  la  psy¬ 
chose  hallucinatoire  chronique,  à  deux  compo¬ 
santes  f  1°  excitation  anormale  minime  des  sys¬ 
tèmes  sensoriels  ;  2“  représentations  exprimant 
les  tendances  inconscientes  profitant  de  cette 
excitation  minime  des  systèmes  sensoriels  pour 
faire  irruption  sur  l’écran  sensoriel  correspon¬ 
dant  et  s’y  modeler  avec  une  plasticité,  une  sou¬ 
plesse  dont  nous  allons  essayer  de  fournir  les 
preuves.  Cette  théorie  ramène  V hallucination  à 
l'illusion,  mais  à  une  illusion  rajeunie  et  comprise 
autrement  que  selon  la  théorie  classique.  L’iden¬ 
tification  déformée  y  est  presque  tout,  la  sensa¬ 
tion  presque  rien  sauf  comme  apport  de  la  qualité 
d’espace  conCret  (différent  de  l’espace  abstrait 
dans  lequel  évoluent  nos  représentations).  Cette 
théorie  a  beaucoup  d’analogies  avec  celle  des 
images  du  rêve  de  Bergson.  Les  phosphènes  de  la 
rétine  colorés,  de  contours  fious  et  mouvants, 
sontja  plage  où  se. projettent,  s’étalent,  se  trans¬ 
forment  les  représentations  visuelles.  On  a  fait 
beaucoup  de  théories  sur  la  zoopsie  des  alcooli¬ 
ques  :  rats,  serpents  qui  effraient  le  malade, 
points  obscurs  du  plancher  et  des  murs  qui  gros¬ 
sissent,  se  meuvent,  se  transforment  en  ani¬ 
maux.  La  peur  ancestrale  des  bêtes  sauvages  est 
sans  doute  pour  quelque  chose  dans  la  zoopsie, 
mais  nous  croyons  aussi  que  la  mobilité  et  la  va¬ 
riabilité  des  phosphènes,  si  fréquents  dans  l’ al¬ 
coolisme,  aiguillent  l’identification  vers  les  vi¬ 
sions  d’animatix  ;  eux-seuls  sont  mobiles  dans  la 
nature.  Un  minuscule  corps  noir  flottant  du  vitré 
projetant  sa  mobilité  sur  le  plancher  donne  bien 
'impression  d’un  rat  traversant  la  pièce. 

L’état  de  peur  provoqué  .directement  par  l’al¬ 
cool  sur  les  centres  nerveux  supérieurs  fait  le 
complément  de  l’onirisme  terrifiant.  Quoi  que 
pense  H.  Ey  (i)  de  la  mythologie  neurologique,  il 
nous  paraît  démontré  que  l’action  d’ excitants  non 
physiologiques  sur  le  cerveau  peut  produire  sinon 
des  idées  ou  des  perceptions,  du  moins  des  états 
émotifs  et  affectifs  :  euphorie,  tristesse,  peur,  des 

(i)  H.  Ey,  Ea  croyance  de  l’halluciné  {Annales  médico-psy- 
cholàgiqtles,  jüirt  1932  ;  vôy.  note,  p.  26. 
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synesthésies,  un  éréthisme  sensoriel,  etc.  Il  suf¬ 
fit  de  rappeler  l’action  de  l’opium,  de  l’alcool,  de  la 
mescaline,  etc. 

Mais  nous  ne  devons  pas  nous  arrêter  aux  phos¬ 
phènes  et  à  l’excitation  anormale  purement  péri¬ 
phérique  des  organes  des  sens.  Le  système  senso¬ 
riel  ou  sensitif  péut  subir  l’excitant  pathologique 
dans  toute  son  étendue  :  bandelette  optique  par 
exemple,  corps  genouillé,  radiations  optiques, 
calcarine.  L’excitation  pathologique,  pour  se 
réaliser,  n’a  pas  besoin  de  résulter  d’une  grosse 
lésion  :  un  trouble  nutritif,  une  intoxication 
locale  légère,  une  irritation  insignifiante  suffisent. 
Que  les  voies  soient  atteintes  en  un  point  quel¬ 
conque  depuis  leur  périphérie  jusqu’à  leur  termi¬ 
naison,  le  résultat  est  le  même.  Le  sujet  éprouve 
une  sensation  semblant  venir  de  l’écran  sensoriel 
correspondant.  Cette  esthésie  sensorielle  —  pour 
employer  une  expression  actuellement  courante  — 
n’est  pas  une  condition  suffisante  de  l’hallucina¬ 
tion,  mais  elle  est  une  condition  nécessaire,  comme 
nous  l’avons  expliqué  précédemment.  Il  faut  faire 
maintenant  intervenir  la  plasticité  représentative 
et  étudier  dans  quelles  conditions  eUe  s’exerce. 
A  l’état  vigile,  l’acte  psychique  que  nous  appelons 
identification,  qui  transformé  ■  la  sensation  en 
perception  par  une  ■  élaboration  inconsciente, 
nous  donne  de  la  réalité  extérieure  une  notion  à 
peu  près  exacte.  Il  s’agit  bien  d'une  identification, 
c’est-à-dire  d’rme  reconnaissance  rapide  et  facile 
des  sensations  comparées  à  nos  souvenirs,  d’un 
choix,  d’une  simplification  ou  au  contraire  d’un 
achèvement.  Mais  dans  certaines  conditions  la 
sensation  e,st  profondément  modifiée  et  n’est  que 
la  toile  sur  laquelle  l’esprit  brode  ou- peint.  Cer¬ 
tains  groupes  de  représentations  peuvent  être 
sous  pression,  pour  ainsi  dire  ;  ils  profitent  de  la 
moindre  esthésie  sensorielle  pour  apparaître  sous 
forme  de  perceptions,  surtout  dès  que  fléchit 
l’état  vigile  de  la  pensée.  Si  nous  avons  pêché 
toute  la  journée,  regardé  avec  une  attention 
extrême  les  poissons,  guetté  leur  apparition  dans 
l’eau,  dans  la  période  hypnagogique  tous  nos 
phosphènes  rétiniens  se  transforment  en  poissons  ; 
si  nous  avops  examiné  pendant  des  heures  des 
spirochètes  ou  de  la  microglie  se  détachant  en  noir 
sur  le  champ  éblouissant  du  microscope,  les  phos¬ 
phènes  se  mueront  èn  spirochètes  où  en  microglie. 
Et  il  ne  s’agit  là  que  d’une  simple  attention  intel¬ 
lectuelle.  Dans  toutes  les  maladies  des  voies  opti¬ 
ques  ou  acoustiques  où  se  produisent  des  phan¬ 
tasmes  ou  des  bruits  subjectifs,  on  observe  de 
l’hallucinose.  Les  représentations  qui  s’emparent 
de  ces  esthésîes  sensorielles  sont  souvent  for¬ 
tuites  :  fleurs,  animaux,  bonshommes  lillipu- 
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tiens,  sifflements,  syllabes,  mots  sans  valeur,  etc. 
Ces  exemples  suffisent  à  montrer  la  facilité  avec 
laquelle  les  représentations  (privilégiées  ou  ba¬ 
nales)  s’emparent  des  esthésies  sensorielles,  la 
facilité  avec  laquelle  elles  réalisent  des  percep¬ 
tions  riches  en  détails,  en  couleurs  et  quelquefois 
en  mouvements.  Jusqu’ici  nous  avons  la  percep¬ 
tion  (.sans  objet,  au  moins  extérieur),  mais  nous 
n’avons  pas  la  croyance  à  la  réalité  extérieure  de 
la  perception.  H.  Ey  cite  quelques  observations 
de  ce  genre  ;  elles  sont  nombreuses  dans  la  litté¬ 
rature  (maladies  des  voies  optiques,  tumeurs  céré¬ 
brales).  Mais  il  n’en  va  pas  toirjours  ainsi.  Dans 
bien  des  cas  le  malade  finit  par  croire  à  la  réalité 
des  hallucinations  et  réalise  un  véritable  délire.  A 
quel  moment  la  croyance  intervient-elle  ?  C’est 
quand  les  représentations  qui  s’emparent  de 
l’esthésie  sensorielle  appartiennent  à  la  person¬ 
nalité  profonde  du  sujet,  ont  une  valeur  instinc¬ 
tive  ou  affective  essentielle.  C'est,  pour  reprendre 
la  terminologie  de  Mourgue,  quand  la  sphère  des 
instincts  pénètre  pathologiquement  dans  celle  de 
la  causahté.  Il  n’est  pas  étonnant  que  la  plupart 
des  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales, 
d’affections  des  voies  optiques  ou  acoustiques, 
restent  au  stade  de  l’hallucination  consciente, 
autrement  dit,  ne  superposent  à  leurs  sensa¬ 
tions  parasites  que  des  représentations  à  peu  près 
banales  ou  de  valeur  affective  superficielle  ;  ils 
n’ont  pas  l’atteinte  instinctivo-affective  incons¬ 
ciente,  source  à  notre  avis  de  la  plupart  des 
maladies  mentales.  Mais  dans  les  délires  chromques 
et  certaines  hébéphrénies  délirantes  il  en  est  tout 
autrement.  Nous  avons  toujours  soutenu  et 
continuons  de  soutenir  que  le  trouble  générateur 
de  la  maladie  est  une  atteinte  cénesthésique 
pénible  (par  excitation  pathologique  torpide 
probablement  de  centres  sous-corticaux,  thala¬ 
mus  en  particulier).  Cet  état  de  cénesthopathie 
et  d’inquiétude  pathologique  inintégrée  au  moi 
(voy.  notre  article  sur  les  délires  chroniques) 
réveille  les  anciens  complexes  et  leur  cortège  de 
représentations,  le  tout  tend  avec  force  à  faire 
irruption  dans  la  conscience.  Cette  irruption  peut 
se  réaliser  par  des  modalités  différentes  (inter¬ 
prétations,  pseudo-hallucinations,  délires  d’in¬ 
fluence)  ;  elle  se  réalise  souvent  par  le  mode  hallu¬ 
cinatoire  vrai.  Des  hallucinations  peuvent  se 
faire  attendre  pendant  des  années. 

Supposons  alors  une  atteinte  minime  de  la 
zone  du  langage  ou  simplement  de  la  zone  audi¬ 
tive  provoquant  des  sensations  parasites  minimes, 
l’hallucination  véritable  correspondant  à  la  défi¬ 
nition  de  H.  Ey  est  réalisée.  Remarquons  même 
que  l’adhésion,  la  croyance  absolue,  n’est  pas  un 
élément  spécial  à  l’hallucination,  les  malades  ont 


également  foi  à  leurs  hallucinations  psychiques 
(représentations  xénopathiques  sans  caractère 
sensoriel),  à  leurs  intuitions.  On  nous  demandera 
pourquoi  nous  admettons  si  facilement  l’esthésie 
sensorielle,  la  sensation  parasite  dans  la  psychose 
hallucinatoire  chronique.  Ce  n’est  pas  par  un 
artifice  dialectique  mais  par  décision  de  tenir 
compte  de  tous  les  symptômes  de  la  maladie.  Or 
les  délirants  chromques  ont  de  façon  courante  des 
troubles  sensoriels  du  domaine  cutané,  kinesthé- 
.sique,  olfactif,  gustatif,  cénesthésique,  etc.,  parti¬ 
cularité  dont  H.  Ey  ne  tient  pas  assez  compte. 
Ici  il  ne  s’agit  pas  de  représentations  qui  ont 
besoin  de  se  frayer  passage  dans  la  conscience,  il 
s’agit  nécessairement  de  l’atteinte  de  systèmes 
sensitifs  et  sensoriels  par  des  excitants  patholo¬ 
giques,  il  s’agit  de  symptômes  primitifs  d’une 
affection  organique.  Dans  ces  conditions,  il  est 
naturel  d’admettre  l’action  des  sensations  para¬ 
sites  dans  la  zone  de  l’audition  ou  du  langage. 
Mais  avec  H.  Claude  et  H.  Ey  nous  croyons  que 
V hallucination  verbale  est  un  symptôme  secon¬ 
daire.  Ce  symptôme  n’est  pas  produit  directement 
par  l’excitant  pathologique,  mais  il  utilise  la 
sensation  parasite  pour  exprimer  des  représen¬ 
tations  inconscientes  sous  pression,  lesquelles 
dérivent  d’un  autre  symptôme  primitif,  la  dyscé- 
nesthésie. 

En  résumé,  laissant  de  côté  l’onirisme  sur 
lequel  nous  ne  formulons  pas  de  théorie  précise, 
nous  croyons  que  dans  les  délires  chroniques 
l’hallucination  ne  peut  réaliser  sa  projection 
spatiale  (dans  l’écran  sensoriel)  que  quand  les 
systèmes  sensoriels  ou  sensitifs  produisent  des 
sensations  parasites  par  excitation  pathologique 
organique. 

Da  représentation  pure  et  seule  est  incapable 
de  devenir  hallucinatoire,  quelle  que  soit  son 
intensité. 

Les  hallucinations  verbales  ne  sont  pas  le  résul¬ 
tat  direct  d’un  excitant  pathologique.  Au  point 
de  vue  clinique,  nous  n’admettons  pas  l’automa¬ 
tisme  idéo-verbal  primitif  et  neutre  comme  un 
symptôme  habituel  de  la  psychose  hallucinatoire 
chroifique.  Quand  il  existe,  il  s’agit  d’un  de  ces 
cas  d’hallucinose  dans  lesquels  manque  l’atteinte 
cénesthéso-affective  primitive.  Sur  ce  point  nous 
continuons  de  rester  en  opposition  avec  G.  de 
Clérambault  ;  nous  sommes  d’accord  avec  lui 
pour  admettre  comme  primitifs  (c’est-à-dire 
produits  directement  par  une  lésion  organique) 
un  assez  grand  nombre  de  symptômes,  spéciale¬ 
ment  les  hallucinations  olfactives,  gustatives, 
algiques,  etc.  Ce  point  de  vue  nous  paraît  avoir 
l’heureux  résultat  de  ramener  à  une  conception 
médicale  l’ancien  «  délire  des  persécutions  ». 
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SUR  QUELQUES  ACCIDENTS 
AU  COURS  DU  TRAITEMENT 
DE 

LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 
PAR  LE  STOVARSOL  SODIQUE 


A.  BAUDOUIN,  R.  LARGEAU  et  A.  BUSSON 

Les  remarquables  résultats  du  traitement  de  la 
paralysie  générale  par  le  stovarsol  sodique  ont 
fait  étendre  la  méthode  à  un  grand  nombre  de 
malades.  Beaucoup  de  ceux-ci  en  ont  largement 
bénéficié,  justifiant  l’opinion  très  favorable  des 
initiateurs  de  la  méthode,  MM.  Sézary  et  Barbé. 
Ceux-ci,  élargissant  peu  à  peu  leur  expérimentation, 
ont  précisé  la  posologie  et  le  mode  d’emploi  des 
médicaments  dans  différents  articles  ou  communi¬ 
cations,  et,  après  quelques  variations  et  à  la  suite 
d’incidents  ou  d’accidents,  ont  fixé  dans  une  ré¬ 
cente  communication  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris  les  principes  essentiels  de  leur 
traitement.  Ils  ont  rapporté  dans  cette  communi¬ 
cation  deux  accidents  survenus  au  cours  même 
du  traitement  :  deux  cas  de  paraplégie  spasmo¬ 
dique  chez  des  paralytiques  généraux  par  ailleurs 
remarquablement  ^améliorés.  MM.  Barbier  et 
Thévenon,  puis  M.  Dévie  avaient  déjà  rapporté 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon  des 
accidents  sérieux  survenus  au  cours  du  traite¬ 
ment  stovarsolé. 

Nous  venons  nous-mêmes  d’observer  deux  cas 
d’accidents  graves  pendant  ce  même  traitement, 
et  nous  tenons  à  les  rapporter  ici  pour  appuyer  les 
conclusions  de  MM.  Sézary  et  Barbé  dans  leur 
récente  communication  et  éviter  le  retour  de  ces 
accidents  aux  praticiens  qui  utilisent  de  plus  en 
plus  largement  la  méthode. 

Observation  I.  — •  P...,  quarante-lmit  ans,  peintre, 
vient  consulter  pour  différents  malaises  vagues. 

Aucun  antécédent,  l^emme  décédée  d’une  affection 
rénale.  Deux  enfants  morts  à  quelques  jours.  Une  fausse 

Pas  d’antécédents  syphilitiques  avoués. 

Examen.  —  Syndrome  typique  de  paralysie  générale. 
Aspect  jovial  et  satisfait.  Euphorie  niaise.  Puérilité. 
Docilité.  Humeur  mobile  avec  irritabilité. 

Intelligence  très  diminuée.  Idées  niaises  et  puériles, 
ralentissement  p.sychique.  Jugement  tout  à  fait  défi¬ 
cient.  Est  cependant  capable  de  se  comporter  correcte¬ 
ment  :  tenue  correcte  et  relativement  propre.  Notions 
élémentaires  de  tenue  et  de  morale  conservées.  Politesse 
excessive,  alternant  avec  phases  de  colère  injustifiées. 

lylémoire  très  déficitaire  et  lacunaire  pour  un  grand 
nombre  de  périodes  de  son  existence  et  spécialement  pour 
les  faits  récents.  Orientation  assez  bonne. 

Sentiments  très  émoussés.  Indifférence  relative  pour 
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.sa  situation  ou  celle  de  ses  proches.  Ne  se  préoccupe  que 
de  ses  fonctions  physiques  essentielles. 

Émotivité  très  vive  avec  phases  de  larmoiement  facile 
ou  de  contentement  niais.  Approbativité. 

Parole  lente,  scandée,  avec  achoppement  et  même 
(lysarthrie  pour  les  mots  les  plus  simples.  Propos  cohé¬ 
rents,  mais  souvent  contradictoires,  témoignant  d'une 
idéation  pauvre  et  ralentie.  Pas  de  délire  franc.  Quelques 
idées  délirantes  mobiles  et  variables. 

Tremblement  de  la  langue,  des  lèvres,  des  muscles  du 
menton,  des  mains. 

Pas  de  troubles  moteurs.  La  démarche  est  facile  et 
normale.  Force  musculaire  conservée. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Réflexes  tendineux  vifs  aux  membres  inférieurs  :  achil- 
léens  et  rotuliens.  Réflexes  normaux  aux  membres  supé¬ 
rieurs.  Pas  de  signe  de  Babinski. 

Pupilles  inégales  et  irrégulières  (la  droite  eu  myosis) 
avec  réaction  très  paresseuse  à  la  lumière.  Vision  normale. 

Audition  normale. 

Pas  de  troubles  sphinctériens.  Urines  normales. 

Pas  de  signes  cérébelleux. 

Cœur  et  poumons  normaux.  Appareil  digestif  normal . 
Foie  normal.  Tension  artérielle  normale. 

Bordet-Wassermann  -f-f-  dans  le  sang. 

De  malade  refuse  toute  ponction  lombaire. 

Dans  l'ensemble,  aspect  de  démence  très  accentuée 
avec  docilité  relative.  Comportement  à  peu  près  correct 
vis  à-vis  de  l'entourage.  Aucune  agitation.  Pas  de  délire. 
État  général  excellent.  Alimentation  très  bonne.  Em¬ 
bonpoint.  Aspect  floride. 

L'ensemble  paraissant  très  favorable  à  un  traitement 
stovarsolé,  celui-ci  est  pratiqué. 

Le  25  mai  rpyadans  la matiiiée,malade à  jeun,^)'cmii';i'c 
injection  intraveineuse  de  osr^yo  de  stovarsol  sodique  selon 
la  technique  habituelle.  Aucune  réaction. 

Le  28  mai  dans  lamatinée,  malade  à  jeun,  (/  urième  in¬ 
jection  intraveineuse  de  i  gramme  de  stovarsol  s.)  ’.ique.  Pa  s 
de  m.ilaise  accusé.  Mais,  le  soir,  température  à  38». 

Le  2g  mai,  vers  18  heures,  une  crise  de  dyspnée  très 
intense,  avec  état  syncopal,  faciès  pâle,  sueurs,  tremblé- 
meiit,  hébétude,  pouls  rapide.  Température  vespérale  : 
38«,5. 

On  pratique  une  injection  d’acétylcholine  qui  semble 
amener  une  amélioration  assez  notable. 

Le  JO  mai  dans  \a.Ya.atmé&,  troisième  injection  de  stovar¬ 
sol  sodique  de  ii*'',.';o.  La  température  vespérale  est  à  39*'. 

Le  31  mai,  température  :  sg».  Etat  de  prostration,  et 
d'hébétude  avec  aspect  congestif  de  la  face. 

Pouls  à  120.  Tension  artérielle  :  15,9.  Bruit  de  galop.  • 
Souffle  systolique  d'insuffisance  mitrale. 

Respiration  soufflante  avec  râles  disséminés  aux  bases. 
Foie  gros,  débordant  de  3  à  4  travers  de  doigt  les  fausses 

Subictère  des  téguments. 

Urines  foncées,  rares. 

Pas  de  signes  neurologiques  nouveaux. 

Le  juin,  état  stationnaire.  Injections  d’un  quart 
do  milligramme  d'ouabaïne. 

Urée  sanguine  ;  o«f,45. 

Température  à  38»  5. 

Puis  peu  à  peu  la  température  baisse  et  revient  à  37",4 
le  6  juin  :  l’état  général  se  maintient  grave.  Obnubila¬ 
tion.  Parole  difficile.  Le  malade  reconnaît  difficilement 
l’entourage,  mais  répond  aux  questions. 

Le  7  juin,  état  comateux.  Crise  dyspnéique.  Tension 
artérielle  :  18-10,5. 
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Saignée  de  200  grammes.  Érythème  généralisé  morbil¬ 
liforme. 

Le  8  juin,  ictus  avec  chute  de  la  température  à  36“. 

Hémiplégie  gauche  avec  signe  de  Babinski.  Déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à  droite. 

Arythmiée.  Bruit  de  galop. 

Acétylcholine.  Digitale. 

Des  9  et  10  juin,  état  comateux.  Respiration  de 
Cheyne-Stokes. 

Température  :  38  puis  39“. 

Ponction  lombaire  :  liquide  clair  non  hypertendu, 
150  éléments  par  millimètre  cube  ;  par  centrifugation 
prolongée,  culot  formé  de  lymphocytes  ;  très  rares  poly¬ 
nucléaires.  Pas  de  globules  rouges.  Albumine  :  2  grammes. 
Wassermann  :  -1--1-. 

De  II  juin  à  17  heures,  température  :  40“.  Coma  com¬ 
plet. 

De.  12  juin,  température  400,1  puis  400,3. 

De  13  juin,  décès. 

Autopsie,  le  14  juin  ;  Méninges  d’aspect  rosé,  avec  un 
peu  de  sang]  quand  on  les  ouvre.  Cerveau  d'aspect  blan. 
châtre  :  i  450  grammes.  Gros  cœur  :  560  grammes.  Foie  ; 

I  360  grammes.  Rate  :  150  grammes.  Rein  droit  ;  200 
grammes.  Rein  gauche  :  190  grammes.  Poumons  L  con¬ 
gestion  des  bases.  Aorte  légèrement  athéromateuse. 

Cette  observation  nous  montre  l’évolution 
rapide  d’accidents  très  graves  après  trois  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  stovarsol  à  doses  progres¬ 
sives  pratiquées  tous  les  detix  jours,  chez  un 
paralytique  général  d’aspect  floride  et  semblant 
tout  à  fait  favorable  à  cette  thérapeutique.  Éa 
voie  intraveineuse,  employée  par  nous  dans  plu¬ 
sieurs  dizaines  de’  cas  analogues,  n’avait  jamais 
provoqué  d’incidents.  Nous  croyons  pouvoir 
interpréter  les  faits  comme  MM.  Sézary  et  Barbé 
dans  leur  récente  communication  :  sous  l’influence 
d’un  arsenical  pentavalent  actif  sur  le  paren¬ 
chyme  cérébral,  mais  inefficace  sur  la  syphilis 
méningée  ou  viscérale,  une  réactivation  de  la 
méningite  S5iphilitique  s’est  produite  qui  a  rapi¬ 
dement  entraîné  les  accidents  hémiplégiques 
observés  :  la  forte  lymphocytose  constatée  à  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien  semble  venir  à 
l’appui  de  cette  hypothèse.  Nous  croyons  donc 
pouvoir  éliminer  l’origine  toxique  de  ces  acci¬ 
dents,  la  dose  totale  n’ayant  été  que  de  3  grammes 
répartis  sur  six  jours. 

Il  n’en  est  sans  doute  pas  de  même  dans  notre 
seconde  observation,  oh  le  rythme  des  injections 
a  été  quotidien. 

Obs.  II.  —  D...lK)uis,  quarante  et  un  ans,  ingénieur- 
électricien. 

Chancre  de  la  verge  en  1917.  Traité  par  des  injections 
intramusculaires  jusqu'en  avril  1918.  Aucun  traitement 
depuis  cette  époque. 

Én  1931  (mai  ou  juin)  apparition  de  troubles  de  l'éiocu- 
tion  :  achoppement  et  dysarthrie.  Fatigabilité  au  travail 
Dacunes  de  mémoire.  Troubles  de  l'écriture  qui  est  trèm-  ' 
blée  J  certains  mots  sont  sautés  1 


Accentuation  progressive  des  troubles  jusqu'en  dé¬ 
cembre  1931.  A  ce  moment,  syndrome  démentiel  portant 
sur  l’attention,  l'imagination,  le  jugement  qui  sont  très 
diminués,  et  surtout  sur  la  mémoire  qui  est  lacunaire. 
D'association  des  idées  et  l’activité  volontaire  sont  ralen¬ 
ties,  l'affectivité  un  peu  émoussée.  Il  n'existe  aucun  dé¬ 
lire.  Dans  l’ensemble,  la  tenue  est  encore  assez  correcte. 

Aspect  général  assez  floride.  Euphorie.  Aucun  trouble 
moteur  :  léger  tremblement  des  doigts.  Pas  d'incoordi¬ 
nation.  Pas  de  Romberg.  Réflexes  tendineux  légèrement 
vifs.  Pupilles  inégales  avec  mydriase  à  droite  ;  rigides  à  la 
lumière.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Cœur  et  tension 
artérielle  normaux.  Foie  normal.  Reins  normaux. 

Sang:  Urée  :  o8r,37.  Hecht  :  -k-i--)-.  Wassermann; 
-k-|-  +  .  Kahn  :  Vernes  :  23. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  tension  :  21-16  (Claude). 

Dymphocytes  ;  33  éléments  par  champ. 

Albumine  :  osr,i5. 

BW  :  -f-k-f  Takata-Ara  :  -k-k+- 

Benjoin  :  2222222222000000. 

En  résumé,'syhdromë  typique  de  paralysie  générale  avec 
état  général  assez  bon.  Cas  favorable  pour  un  traitement 
assez  énergique. 

Impaludation  le  13  janvier  1932  (service  du  Dr  Deroy 
à  Sainte-Anne). 

Premier  accès  le  22  janvier. 

Deuxième  accès  le  7  février  1932.  On  administre  de  la 
quinine  qui  arrête  les  accès  palustres. 

D'état  général  se  maintient  bon. 

Du  13  février  au  18  mars  1932,  reçoit  une  série  d’injec¬ 
tions  d'uclarsyl  de  08r,i5  à  osr,go. 

Examen  du  sang  le  22  mars  1932  :  Hecht  :  -k  -k  + 
Kahn  :  -1 — k.  BW  :  -) — ] — k*  Vernes  ;  10. 

Ponction  lombaire  le  22  mars  1932  :  lymphocytes  :  8  ; 
albumine:  oer.yo.  BW  :  -k.  Takata-Ara:  -k-k-k- 

Benjoin  :  2221022222000000. 

De  27  avril  1932,  bon  état  général.  État  psychique  amé¬ 
lioré.  D'achoppement  persiste,  mais  plus  atténué. Aspect 
calme.  Propos  cohérents.  Mais  l’affaiblissement  psychique 
demeure  encore  notable.  ' 

On  Institue  le  traitement  stovarsolé,  en  injections  sous- 
cutanées  quotidiennes  de  i  gramme. 

Du  30  avril  au  10  mai  le  malade  reçoit  ainsi  1 1  grammes 
de  stovarsol  sodique. 

De  5  mai,  examen  des  yeux  :  VOD  =  0,9,  VOG  =  0,9. 

De  II  mai,  brusquement  se  déclenche  un  état  de  mal 
épileptique  qui  se  prolonge  pendant  quarante-huit  heures. 

Convulsions  généralisées,  semblant  prédominer  du 
côté  droit  avec  perte  complète  de  connaissance.  Pas  de 
parésie.  Coma  complet.  Ascension  terminale  de  la  tem¬ 
pérature  à  40».  Malgré  les  injections  d’acétylcholine  et  de 
gardénal,  le  malade  succombe  le  13  mai  dans  la  matinée. 

De  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  le  13  mai  montre  ; 
3  lymphocytes,  oer.50  d’albumine.  BW  :  -k  -k  -k  -k-  Da  ten¬ 
sion  du  liquide  est  normale. 

Si  les  accidents  rapportés  dans  cette  deuxième 
observation  ont  pu  être  causés  par  les  doses  rappro¬ 
chées  de  l’arsenical  injecté,  il  nous  a  paru  utile  de 
relater  ces  faits.  Quelle  que  soit  l’interprétation 
qu’on  en  puisse  donner,  dans  l’une  comme  dans 
l’autre  observation  ils  justifient  pleinement  les 
règles  formelles  énoncées  par  MM.  Sézary  et  Barbé  ; 

1“  Ne  jamais  dépasser  un  gramme  par  injeo» 
tiom 
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20  Ne  jamais  faire  d’injection  intraveineuse. 

3“  Ne  jamais  faire  plus  de  trois  injections  par 
semaine. 

Il  serait  sans  doute  utile,  comme  le  recommandent 
les  mêmes  auteurs,  d’associer  au  stovarsol,  peaactif 
sur  les  syphilis  viscérales,  le  bismuth,  puissant 
antisyphilitique,  dont  l’action  compléterait  utile¬ 
ment  celle  de  l’arsenic  pentavalent,  Une  expéri¬ 
mentation  ultérieure  justifiera  peut-être  cette 
hypothèse.  Mais,  pour  éviter  le  retour  des  graves 
accidents  signalés  ici,  l’emploi  du  stovarsol  so- 
dique  devra  être  conforme  à  la  technique  ci-dessus 
décrite,  maintenant  nettement  fixée.  Ainsi  pourra- 
t-on  avoir  recours  avec  un  minimum  de  risques 
à  ce  traitement  si  utile  dans  une  maladie  réputée 
jusqu’à  ces  derniers  temps  incurable. 

BIBLIOGRAPHIE 

Skzauv  et  Barhî:,  I.e.s  traitements  modernes  de  la  pa¬ 
ralysie  générale.  Doin,  T929. 

Skz.vry,  Le  tniitement  de  la  syphilis.  Masson,  éditeur, 

1930- 

Skzary,  Les  paradoxes  du  traitement  de  la  syphilis. 

SÉZARY  et  Barbé,  La  Presse  médicale,  11“  54,  7  juillet 
1926. 

Barbier  et  TiiévENON,  Soc.  mâd.  des  hôf>,  de  Lyon, 
22  décembre  1931. 

Devic,  Soc.  mêd.  des  hôp.  de  Lyon,  5  janvier  1932, 

SÉZARY  et  Barbé,  La  posologie  et  le  mode  d'emploi 
du  stovarsol  sodique  dans  la  paralj'sie  générale  (Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  ii  mars  1932). 


6  Août  Tgj2. 

CONTRIBUTION  A  U’ÉTUDE 
DU  CARACTÈRE  SCHIZOIDE 
DANS  LES  ANTÉCÉDENTS 
DES  DÉMENTS  PRÉCOCES 

Jacques  VI  É 

Médecin-directeur  de  la  Colonie  familiale  d'Aiiiay-lc-Clulteaii. 

Ua  démence  précoce  se  développe-t-elle  sur  un 
terrain  constitutionnel  spécial  comportant  des  ano¬ 
malies  physiques  et  des  anomalies  mentales  inti¬ 
mement  liées?  De  nombreux  auteurs  l’affirment 
depuis  que  Bleuler  et  Kretschnier  ont  vu  dans  une 
constitution  schizo’ide  la  base  de  leur  schizo¬ 
phrénie. 

Avec  M'*®  Pascal,  nous  avons  discuté  ailleurs  (i) 
le  côté  morphologique  de  la  question.  Efforçons- 
nous  ici  de  rechercher  si,  dans  les  antécédents  de 
nos  malades,  nous  trouvons,  avant  le  début  cli¬ 
nique  de  la  psychose,  les  traits  de  caractère  propres 
à  la  schizoïdie. 

Kraepelin,  le  premier,  a  cherché  à  établir  les 
principaux  traits  de  ce  caractère  :  il  a  souvent  ren¬ 
contré  des  enfants  taciturnes,  craintifs,  renfermés, 
solitaires,  ne  vivant  qu’en  eux-mêmes.  Chez  les 
filles,  il  signale  l’excitabilité,  la  sensibilité,  l’irri¬ 
tabilité,  la  nervosité,  l’obstination,  et  le  penchant 
à  la  dévotion,  D’autres  sont  paresseux,  instables, 
ils  deviennent  des  vagabonds  et  des  criminels. 
Un  dernier  groupe  contient  des  sujets  candides, 
dociles,  scrupuleux,  appliqués,  «  enfants  mo¬ 
dèles  »  (2). 

Pour  Kraepelin,  tous  ces  traits  sont  analogues 
à  ceux  que  l’on  constate  au  cours  des  rémissions 
incomplètes  de  la  démence  précoce  et  des  guérisons 
avec  séquelles  ;  ils  traduisent  pour  lui  une  atteinte 
antérieure  de  la  psychose,  dont  il  faut  chercher  le 
début  très  tôt  dans  l’enfance. 

Ces  éléments  du  «  caractère  schizoïde  »,  —  nous 
n’écrivons  pas  ici  :  constitution, — les  retrouverons- 
nous  dans  les  antécédents  de  tous  nos  malades  ? 

Caractère  antérieur  de  nos  maladas,  — 
Sur  loS  observations  de  démentes  précoces  que 
nous  avons  recueillies,  aussi  complètement  que 
possible,  à  l’asile  de  Maison  Blanche,  on  n’a  pu 
avoir  d’indications  précises  que  dans  45  cas  envi¬ 
ron. 

i»  Douze  fois,  le  caractère  prépsychosique  est 
indiqué  :  i»  comme  :  normal,  très  bon,  bon,  gai,  affec¬ 
tueux,  égal...  Ces  sujets  n’avaient  donc  pas  vis-à- 

(1)  PASCAB  et  J.  VlÉ,  Étude  critique  des  morpho- 
grammes  schizoïdes  de  Krestchmer  (Soc.  méd.  psych., 
27  janvier  1930);—  Démence  précoce  et  schizophrémie  de 
Kretschmer  {Encéphale,  avril  1931). 

(2)  KrIaepemn,  Psychiatrie,  8«  éd.,  t.  III;  2"  partie,  article 
«  Démence  précoce  ». 
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vis  de  leur  entourage  un  comportement  anormal. 

2°  Quatre  fois,  ces  qualificatifs  sont  tempérés 
par  des  correctifs  :  mais  tranquille,  mais  timide, 
doux,  trop  sérieux,  etc.,  ce  qui  les  rapproche  du 
quatrième  groupe  de  Kraepelin. 

3°  Seize  fois,  les  adjectifs  propres  à  la  schizoïdie 
sont  employés  :  caractère  vif,  difficile,  emporté, 
mauvais,  nerveux,  capricieux,  volontaire,  solitaire, 
émotif,  rêveur,  instable,  méfiant,  fantasque,  etc. 
Ici,  pas  de  doute,  l’anomalie  est  manifeste. 

4°  Enfin,  dans  une  série  de  cas  que  nous  avons 
groupés  à  part,  il  s’agit  de  démence  précoce  ayant 
de  toute  évidence  débuté  très  tôt  ;  ces  cas  plaident 
en  faveur  de  la  théorie  de  Kraepelin.  Ils  sont  mar¬ 
qués  d’épisodes  nettement  pathologiques  à  par¬ 
tir  d’une  date  déterminée.  A  dix  ans,  SuzanneN. . .  se 
prend  de  haine  pour  sa  sœur  aînée,  lui  cherche 
querelle,  croyant  qu’elle  lui  faisait  sans  cesse  des 
grimaces  la  nuit  ;  on  est  obligé  d’éloigner  Suzanne 
pendant  quelques  mois  ;  puis  ce  sont  des  crises 
d’excitation.  Suzaime  garde  un  caractère  vif, 
emporté,  apprend  très  difficilement. 

MargueriteB...  contracte  à  onze  ans  les  oreillons, 
fait  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec 
endocardite  ;  vers  l’âge  de  douze  à  treize  ans,  son 
caractère  change  ;  jusque-là  normale,  travaillant 
bien  en  classe,  elle  devient  fantasque,  coléreuse, 
ne  supporte  plus  les  contrariétés. 

Eouise  E..,  à  douze  ans,  passe  son  certificat 
d’études  avec  mention.  A  seize  ans,  à  la  suite  d’une 
affection  migraineuse  prolongée,  elle  éprouve  des 
difficultés  pour  l’étude  ;  à  seize  ans  et  demi,  elle 
a  des  syncopes,  craint  de  devenir  épileptique,  elle 
ne  peut  arriver  au  brevet  élémentaire. 

Chez  Simone  V...,  à  quatorze  ans  et  demi,  en 
même  temps  que  la  puberté,  apparaissent  des 
«  absences  »,  petites  périodes  d'une  huitaine  de 
jours,  pendant  lesquelles  on  est  obligé  de  faire 
manger  la  jeune  fille,  de  «  tout  lui  dire  ».  Ces  ab¬ 
sences  se  reproduisent  pendant  trois  ans. 

E’hypoacousie  survenue  vers  douze  à  treize  ans 
marque,  chez  Gabrielle,  la  manifestation  d’un 
caractère  difficile,  rêveur,  romanesque,  de  ten¬ 
dances  mythomaniaques  très  accusées. 

Berthe  N...,  à  seize  ans,  entre  dans  une  violente 
colère  et  menace  sa  sœur  d’une  épingle  à  chapeau. 

Jeanne  F...,  passementière  adroite,  bonne  musi¬ 
cienne,  élève  de  Gustave  Charpentier,  se  met,  à 
seize  ans,  à  croire  que  son  père  la  veut  pour  maî¬ 
tresse,  et  elle  l’injurie  ;  l’année  d’après,  elle  est 
soignée  à  Tenon,  pendant  un  mois,  pour  des  mou¬ 
vements  choréo-athétosiques  des  membres. 

Auparavant,  ces  enfants  paraissaient  jouir 
d’un  caractère  normal  ;  les  modifications  n’ont 
pas  d’emblée  nécessité  l’internement  ;  toutefois, 


le  caractère  psychosique  n’en  paraît  pas  discutable. 

Autres  origines  du  caractère  schizoïde.  — 
E’hypothèse  de  Kraepelin  s’applique-t-elle  à  tous 
les  cas  ? 

Tout  caractère  «schizoïde  »  est-il  la  séquelle  d’une 
poussée  de  démence  précoee  passée  inaperçue  ? 
Y  a-t-il  d’autres  causes  susceptibles  de  la  créer 
ou  bien  doit-on  recourir  à  un  facteur  héréditaire, 
à  une  constitution  spéciale  ? 

Modification  du  caractère  à  la  suite 
d’affections  générales.  —  En  dehors  de  toute 
évolution  démentielle,  on  a  noté  depuis  longtemps 
le  caractère  très  spécial  des  tuberculeux  surtout 
pulmonaires.  M.  Xavier  Abély  (i)  en  a  repris 
l’étude,  en  se  plaçant  au  point  de  vue  des  notions 
récentes  sur  la  schizophrénie.  Il  retrouve  chez  ces 
malades  l’amour  de  la  rêverie  et  la  prédominance 
de  la  vie  intérieure,  associée  au  dédain  ou  à 
l’indifférence  de  la  vie  pratique  ;  la  stagnation 
monoïdéique  de  la  pensée  ;  des  idées  hypocon¬ 
driaques  relatives  à  des  troubles  secondaires  ; 
l’égoïsme  profond,  l’indifférence  pour  l’entou¬ 
rage,  l’irritabilité,  des  réactions  brusques  et  des 
décisions  précipitées,  parfois  absurdes. 

Est-il  nécessaire  d’en  inférer  une  action  spé¬ 
cifique  des  toxines  tuberculeuses  sur  le  fonc¬ 
tionnement  cérébral,  ou  ne  s’agit-il  pas  plutôt 
d’une  réaction  légitime  d’ordre  psychique  en  face 
de  l’altération  profonde,  bien  qu’indistinctement 
perçue  parce  que  non  douloureuse,  des  fonctions 
organiques  ? 

Ees  mêmes  modifications  caractérielles  se 
retrouvent  dans  l’histoire  de  nos  malades,  non 
tuberculeuses,  à  la  suite  d’infections  de  l’enfance 
qui  s’accumulent  sur  elles.  Après  un  rhumatisme 
articulaire  aigu  suivi  d’endocardite,  Marcelline, 
on  l’a  vu,  devient  fantasque,  coléreuse,  irritable. 
Chez  Yvonne  R...jOn  trouve  un  long  passé  gas¬ 
tro-intestinal  :  troubles  nutritifs  du  premier  âge, 
rachitisme,  crises  d’appendicite  dès  sept  ans, 
dyspepsie  persistante.  Régine  D...  est  une  jeune 
fille  vive  et  gaie  jusqu’à  sept  ans,  âge  où  elle  a  la 
grippe  et  la  rougeole  :  anémiée,  elle  reste  faible 
et  n’apprend  plus  rien  en  classe.  Marcelle  G... 
a  eu  une  enfance  maladive.  Madeleine  H...  joint 
aux  troubles  gastrodntestinaux  avec  rachitisme, 
une  varicelle,  une  coqueluche  suivie  d’adénopa¬ 
thie  trachéo-bronchique,  la  scarlatine,  la  diphtérie 
à  cinq  ans;  elle  restefragile,  émotive,  avectendance 
à  la  rêverie,  à  la  neurasthénie,  des  goûts  délicats, 
artistiques  et  littéraires  :  elle  n’était  pas  la  jeune 
fille  moderne,  dit  sa  mère. 

Elisabeth  M...  offre  un  type  de  tempérament 

(i)  Abely,  Sur  queUiues  cas  de  psychopathies  tubercu¬ 
leuses  [Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  1925). 
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scidzoïde  :  «  intelligence  médiocre,  très  mauvais 
caractère  et  très  emporté,  elle  ne  pouvait  rester 
dans  aucune  place,  car,  à  la  moindre  observa¬ 
tion  de  ses  maîtres,  elle  répondait  et  pleurait 
toute  la  journée,  très  peu  affectueuse  et  très 
froide  avec  sa  mère.  Elle  était  plutôt  triste  et 
déprimée,  quelquefois  disait;  J’irai  me  jeter  à  la 
Seine.  Au  moment  de  ses  règles,  elle  croyait  que 
tout  le  monde  se  moquait  d'elle  ».  Il  s’agit  d’une 
fille  d’Anglais,  ayant  eu  la  rougeole,  la  coqueluche 
en  bas  âge,  la  scarlatine  à  sept  ans.  Un  élément 
ethnique  vient  compliquer  l’étude  de  ce  cas. 

Voici  encore  Simone  F...,  fille  d’un  paralytique 
général,  rachitique  dans  l’enfance,  de  caractère  un 
peu  renfermé,  trop  sérieuse  pour  son  âge.  Détail 
piquant  :  en  entrant  dans  la  psychose,  elle  quitte 
le  caractère  schizoïde,  devient  gaie  et  coquette  dans 
sa  tenue,  sous  l’influence  d’une  excitation  passa¬ 
gère.  Avec  elle,  nous  abordons  une  autre  cause  de 
troubles  :  l'hêrédo-syphilis. 

Ee  caractère  des  hérédo-syphilitiques  a  été 
étudié  par  Hutinel  :  il  y  découvre  souvent  des 
«  inégalités,  des  instabilités  que  le  génie  de 
certains  sujets  d’élite  n’efface  pas  toujours  »  ; 
il  décrit  deux  types  :  celui  de  l’enfance  calme 
et  apathique  (le  cancre  qu’on  tolère),  et  celui 
de  l’instable, ,  avec  des  exacerbations  que  l’on 
s’explique  mal,  de  l’insociabilité,  une  absence 
d’affection  pour  l’entourage,  défauts  qui  ne  font 
que  s’accroître  avec  l’âge  (i). 

Fournier  a  décrit  dans  sa  Syphilis  héréditaire 
tardive  des  cas  de  déchéance  intellectuelle 
que  nous  classerions  parmi  les  démences  précoces. 
Babonneix,  après  lui  (2),  insiste  sur  les  arrêts  de 
développement  de  l’intelligence,  mais  aussi  sur 
les  modifications  du  caractère  chez  les  hérédo- 
syphilitiques  :  désintérêt,  perte  de  l’entrain,  de  la 
vivacité,  de  la  pétulance  habituelle,  irritabilité, 
mobilité  de  l'humeur,  colères,  rires  sans  motif 
et  accès  de  larmes... 

Ainsi,  l’altération  du  caractère  se  montre  très 
voisine  dans  un  grand  nombre  de  cas,  sans  paraî¬ 
tre  toujours  fonction  de  toxines  spécifiques, 
mais  bien  comme  une  attitude  mentale  réaction¬ 
nelle  en  face  des  processus  chroniques. 

E’asthénie,  la  tendance  à  l’apathie,  à  l’inertie, 
résultent  de  la  défection  des  forces.  «  D’instabi¬ 
lité  et  la  tristesse,  commel’a  ditBoven,  trahissent 
la  perception  plus  ou  moins  consciente  de  l'ina¬ 
nité  d’un  labeur  inefficace  de  mise  au  point,  elles 
disent  l’agacement  né  d’un  long  effort  improduc¬ 
tif.  D’autisme  est  une  attitude  défensive...  Des 

(1)  Hutinel,  Le  terrain  hérédo-syphilitique.  Masson, 
1926,  p.  369. 

(2)  Syphilis  héréditaire  du  système  nerveux,  1930. 


6  Août  1Ç32. 

fonctions  qui  s’accomplissent  mal  engendrent  un 
malaise  qui  capte  et  retient  l’attention,  et  par 
conséquent  la  détourne  du  monde  extérieur...  » 

Application  des  idées  de  Klippel  sur  la 
vie  réduite.  —  On  ne  saurait  mieux  exprimer 
Vanatypie  fonctionnelle  musculaire,  sensitive, 
sensorielle  et  psychique  des  modes  de  la  vie  réduite. 
Notre  maître  Klippel  (3)  démontrait  de  façon 
hautement  philosophique  comment  la  maladie  se 
manifeste  sous  les  trois  modes  de  la  fatigue,  du 
sommeil  ou  de  l’émotion.  Des  processus  schi- 
zoïdes,  y  compris  les  actes  impulsifs,  fonction  de 
la  faiblesse  irritable,  relèvent  tous  de  la  sémiolo¬ 
gie  de  la  fatigue.  De  sujet,  automatiquement, 
s’enkyste  dans  la  vie  réduite,  selon  cette  loi  géné¬ 
rale  d’économie  que  l’on  rencontre  dans  tous  les 
domaines  de  la  nature.  Il  y  trouve  une  position 
de  repli  et  de  repos.  Considéré  de  ce  point  de  vue 
très  large  le  caractère  schizoïde  dépasse  le  cas 
particulier  de  l’insuffisance  cérébrale  que  provo¬ 
querait  une  atteinte  psychosique,  il  est  le  proces¬ 
sus  psychique  réactionnel  en  face  de  toutes  les 
insuffisances  chroniques.  De  caractère  schizoïde, 
c’est  le  caractère  souffreteux  avec  sa  faiblesse,  son 
irritabilité,  ses  paresthésies,  la  limitation  de  son 
champ  d’action  réelle  et  son  évasion  compensa¬ 
trice  dans  le  domaine  imaginatif  plus  accessible. 

De  genèse  du  caractère  schizoïde  semble  bien, 
dans  nos  cas,  relever  de  deux  sources  principales  : 

1°  Séquelle  de  poussées  juvéniles  de  démence 
précoce  (théorie  de  Kraepelin).  Dans  ce  cas,  il 
y  a  eu  tôt  ou  tard  des  accidents  psychopathiques 
notables. 

2»  Expression  psychique  de  la  souffrance  de 
l'organisme  (maladies  nombreuses  de  l’enfance, 
affections  chroniques  telles  que  tuberculose,  etc.), 
caractère  souffreteux. 

30  Enfin,  il  faut  y  joindre  avec  Bleuler  l’induc¬ 
tion  ou  réaction  au  milieu  psychopathique  ou 
tout  au  moins  anormal  (isolement,  émotions 
sexuelles  particulières),  dans  lequel  a  vécu 
l’enfant.  Ce  processus  diffère  de  la  contagion, 
mode  passif,  en  ce  sens  qu’il  forme  peu  à  peu 
le  caractère  du  jeune  être,  développant  ses  réac¬ 
tions  propres  en  face  de  genres  de  vie  spé¬ 
ciaux.  Tel  est  le  cas  d’Odette  B...  :  fille  naturelle, 
elle  avait  reçu  de  sa  mère  repentante  une  éduca¬ 
tion  particulière  ;  gâtée,  mais  cloîtrée,  ne  sortant 
jamais,  elle  passait  son  temps  à  lire,  ne  fréquen¬ 
tait  personne.  Cette  jeune  fille,  par  ailleurs,  avait 
eu  la  varicelle,  la  rougeole,  le  ver  solitaire  autour 
de  onze  ans  ;  un  peu  plus  tard,  une  adénite  cer¬ 
vicale  suppurée,  dont  l’apparition  coïncida  avec 

(3)  Klippel,  T,’ évolution  de  l’organisme  et  la  maladie, 
Doin,  1921. 
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celle  d’une  hypoacousie  bilatérale.  Ici,  encore, 
les  facteurs  sont  multiples. 

En  résumé,  nos  constatations  montrent  que  : 

lo  Le  caractère  des  sujets,  avant  l'éclosion  de  la 
psychose,  peut  être  normal. 

2°  Il  peut  avoir  été  modifié  par  des  affections 
intercurrentes  et  traduire  l’état  de  souffrance  de 
l’organisme. 

3°  Des  poussées  très  précoces  de  la  maladie  men¬ 
tale  peuvent  laisser  comme  séquelles,  des  troubles 
discrets  apparentés  à  la  petite  catatonie. 

E’existence  d’une  constitution  schizoïde  n’est 
plus  alors  à  envisager  que  dans  un  nombre  res¬ 
treint  de  cas,  sur  lequels  il  faudra  faire  la  part  de 
l'induction  morbide  ou  croissance  dans  un  milieu 
mentalement  anormal-. 
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La  réaction  à  la  tuberculine  dans  le  diagnos¬ 
tic  de  l’activité  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Après  avoir  clierché‘’sans  succès  à  utiliser  l’intensité 
(le  la  cuti-réaction  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose 
pulmonaire  en  poussée  évolutive,  on  a  exiJérinientc  à 
l’aide  de  l’intradermo-réaction.  Zumark.\ca  (lievisia 
cliniqua  de  Bilbao,  p.  89,  février  193.;)  rapporte  les 
essais  qu’il  a  faits  à  l’aide  de  dilution  de  tuberculine  injec¬ 
tée  dans  le  derme  à  des  doses  de  l  p.  i  000  000,  de  l  p. 
100  000  et  de  I  p.  10  000.  Sur  43  tuberculeux  pulmonaires 
et  40  individus  sains  ou  atteints  de  maladies  non  tuber¬ 
culeuses,  9  p.  100  des  tuberculeux  et  10  p.  100  des  témoins 
ont  réagi  à  la  concentration  de  1  p.  1  000  000.  58  p.  100 
des  tuberculeux  et  27  p.  100  des  témoins  ont  réagi  à 
I  p.  100  000.  Du  groupe  témoin,  20  p.  100  n’ont  pas  réagi 
à  la  concentration  de  i  p.  10  000  tandis  que  parmi  les 
tuberculeux  deux  seulement  n.'ont  pas  réagi  ;  il  s’agissait 
de  malades  arrivés  au  stade  de  cachexie  finale.  De  ces 
faits  ou  peut  conclure  que  les  tuberculeux  qui  ne  sont  pas 
la  phase  terminale  et  ne  sont  atteints  d’aucune  maladie 
surajoutée  réagissent  à  la  dose  d’un  dixième  de  milli¬ 
gramme  de  tuberculine  injectée  dans  le  derme;  que  les 
tuberculeux  réagissent  eu  pius  grande  proportion  que 
les  individus  non  tuberculeux  à  des  concentrations  plus 
faibles  de  tuberculine,  mais  que  cette  proportion  est  .si 
peu  accusée  que  sa  valeur  diagnostique  et  sou  intérêt 
clinique  ne  sont  d’aucune  utilité. 

J  .-M.  SUBmBAU. 

Les  ostéodystrophles  fibreuses. 

Sous  le  terme  d’ostéodystrophies  fibreuses  P.-D. 
Dueno  [Los  Progresos  de  la  Cliniqua,  décembre  1931) 
groupe  l'ostéité  fibreuse  1  kystique  de  Recklinghausen  et 
l’ostéite  déformante  de  Paget.  D’étude  de  ces  cas  est 
utile,  car  on  peut  les  confondre  avec  des  tabes,  sciatiques, 
rhumatismes,  et  méconnaître  la  maladie  osseuse  dans  le 
cas  de  fractures. 
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iîn  ce  qui  concerne  la  maladie  de  l’aget,  l’auteur 
insiste  sur  les  petits  signes  comme;  1°  l’hyperthermie  de 
la  peau  au  niveau  des  régions  de  déformation  osseuse 
évoluant  avec  intermittences  comme  les  douleurs  ; 
2°  l’augmentation  de  l’indice  oscillométrique  pouvant 
atteindre  7  divisions  au  Pachon  comme  différence  entre 
le  membre  malade  et  le  membre  sain  ;  3»  les  dilatations 
veineuses  superficielles  des  parties  malades  et  l’hyper- 
hidrose  locale. 

Malgré  la  grande  différence  clinique  et  radiographique 
de  l'ostéite  fibreuse  kystique  de  Recklinghausen  et  l’os, 
téite  déformante  de  Paget,  l’auteur  rapproche  ces  deux 
processus  d’ostéodystrophies,  mais,  taudis  que  le  traite¬ 
ment  chirurgical  ne  doit  pas  être  utilisé  dans  la  maladie 
de  Paget,  l’intervention  chirurgicale  sera  au  contraire 
recherchée  dans  l’ostcodystrophie  type  Recklinghausen  ; 
en  principe,  on  fera  des  opérations  conservatrices  et 
économiques  avec  greffon. 

J.-M.  SUBIEEAU. 

Le  traitement  Intraoarotldlen  des  ménin¬ 
gites. 

Nous  avons  déjà  exposé  il  y  a  quelques  mois  les  prin¬ 
cipes  de  cette  méthode  nouvelle  qui  consiste  essentielle¬ 
ment  en  l’injection  intracarotidiemie  d’une  solution 
iodée.  A. -S.  Crawford  (The  Journ.  of  the  Americ,  med. 
Assoc.,  30  avril  1932),  encouragé  par  ses  premiers 
essais,  a  essayé  cette  méthode  sur  une  plus  large  éclielie  et 
en  rapporte  les  résultats.  La  méthode  a  été  appliquée 
dans  six  cliniques  à  un  total  de  31  malades  ;  elle  a  été 
employée  tantôt  isolée,  tantôt  associée  aux  thérapeu¬ 
tiques  usuelles.  Sur  25  cas  de  méningites  non  ménin- 
gococciqucs,  l’auteur  relève  six  guéri.sons,  soit  24  p.  100. 
Sur  six  méningites  à  méningocoques  rebelles  au  traite¬ 
ment  spécifique,  quatre  ont  été  guéries,  soit  66  p.  100 
de  succès.  Enfin,  sur  cinq  abcès  du  cerveau,  deux  ont 
guéri.  Il  faut  ajouter  à  ces  cas  trois  septicémies  avec 
deux  guérisons,  une  encéphalite  avec  mort,  un  abcès 
du  poumon  à  fuso.spirille  avec  amélioration.  11  s’agit 
donc  en  somme  de  résultats  encourageants  qui  justifient 
de  nouveaux  essais  de  la  méthode. 

J  EAN  DEREI30UI.I,E'r. 

Formes  diverses  de  gangrènes  de  la  peau 
causées  par  le  bacille  de  Mllian. 

P.  Baeog  et  F.-S.  CKRGNA  (liivisia  sanüaria  siciliana, 
15  janvier  1932)  rapportent  3  cas  de  gangrènes  cutanées 
qui  rentrent  dans  le  cadre  de  l'affection  décrite  par 
Milian.  Il  s’agit  d’un  cas  de  gangrène  foudroyante  du 
scrotum,  d’un  cas  de  gangrène  disséminée  du  sein  à 
évolution  mortelle,  d’un  cas  d’infection  secondaire 
d’une  plaie  de  la  région  périnéale.  Dans  ces  3  cas,  les 
auteurs  ont  pu  isoler  un  germe  qui  présentait  tous  les  carac¬ 
tères  du  bacille  de  Milian  et  dont  l’inoculation  au  coba5'e 
reproduisait  la  gangrène  ;  les  réactions  sérologiques 
étaient  positives  ;  aussi  pensent-ils  qu'on  peut  à  coup 
sûr  incriminer  ce  germe  dans  les  deux  cas  de  gangrène 
primitive.  Ils  notent  enfin  une  particularité  anatomique 
intéressante  ;  la  gangrène  avait  débuté  à  la  limite 
du  derme  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  n’avait 
envahi  que  dans  un  second  temps  les  couches  superfi¬ 
cielles  de  la  peau. 

,  Jean  Dereboueeet. 
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Influence  des  facteurs  hèmodynamiques  sur 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  'îiavo'Di  {I  PolicUnico,  Sez.medica,  i»'  mai  1932) 
a  étudié  chez  un  certain  nombre  de  malades,  surtout 
hypertendus  ou  asystoliques,  les  modifications  de  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  avant  ou  après  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’eau  distillée  ou  de  solutions 
hypertoniques.  Il  voulait  vérifier  ainsi  si  la  pression  du 
liquide  était  influencée  par  les  variations  de  la  pression 
sanguine  ou  en  était  indépendante, et  quelle  était  l’impor¬ 
tance  de  ses  variations  éventuelles.  Il  a  constaté  que  la 
pression  du  liquide,  qui  à  l’état  normal  et  dans  l’hyper¬ 
tension  non  compliquée  suit  habituellement  les  variations 
de  la  pression  artérielle,  s’élevait  dans  la.  décompensation 
cardiaque  parallèlement  à  la  pression  veineuse.  Il  y  a 
évidemment,  surtout  dans  certains  états  hypotensifs 
qui  s’instituent  lentement,  une  intervention  de  l’activité 
osmotique  ou  sécrétoire  des  plexus  choroïdes  auxquels  est 
probablement  assignée  une  fonction  régulatrice.  L’auteur 
n’exclut  pas  d’autre  part  la  possibilité  que,  indépendam¬ 
ment  des  variations  de  la  pression  sanguine,  les  plexus 
ehoroïdes  soient  amenés,  sous  l’influence  d’excitants 
toxiques  ou  hormoniques,  à  une  plus  grande  production 
de  lymphe. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu; 
action  du  salicylate. 

A.-M.  MaS'i'ER  et  A.  RomarofE  {The  Jouyn.  of  the 
Americ.  yyiéd.Assoc. ,  4  juin  1932)  a  étudié  comparativement 
35  rhumatisants  traités  par  le  salicylate  et  30  autres  non 
traités.  Cette  étude  a  été  non  seulement  clinique  mais 
encore  électrocardiographique,  chez  tous  les  malades. 
Les  auteurs  n’ont  observé  aucune  différence  entre  les 
deux  groupes  ;  dans  tous  les  cas  existait  une  atteinte  du 
myocarde  décelable  à  l’électrocardiograme.  La  durée 
moyenne  de  l’hospitalisation  fut  la  même  dans  les  deux 
groupes  ;  une  mort  survint  dans  chacun  d’entre  eux  ; 
les  complications  furent  les  mêmes  dans  les  deux  groupes. 
Aussi  ne  semble-t-il  pas  à  l’auteur  que  le  salicylate  pré¬ 
vienne  les  complications  cardiaques  ou  abrège  la  durée 
de  l’hospitalisation  ;  c’est  cependant  actuellement  le 
plus  eflicace  antipyrétique  et  le  meilleur  analgésique 
dans  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Jean  Lereboueeet. 

Le  coup  de  soleil. 

Dans  un  mémoire  très  documenté,  C.-P.  Porta 
{L’Ateneo  parmense,  mai-juin  1932)  expose  en  détail 
l’histoire,  l’étiologie,  l’anatomie  pathologique,  la  symp¬ 
tomatologie  et  le  traitement  du  coup  de  soleil  et  de 
chaleur.  Il  insiste  sur  le  mécanisme  d’action  de  la  lumière 
et  sur  les  phénomènes  photo-dynamiques  et  de  sensibilisa¬ 
tion.  Une  très  importante  partie  expérimentale  est  con¬ 
sacrée  à  l’étude  de  l’action  de  la  lumière  sur  l’oreille 
interne  et  des  altérations  labyrinthiques  qu’elle  produit. 
Ces  lésions,  qui  ne  semblent  pas  dépendre  de  la  nature 
rouge  ou  violette  de  l’irradiation,  se  produisent  à  partir 
d’une  certaine  limite  ;  on  observe  d’abord  une  hyperexci¬ 
tabilité,  puis  une  hypoexcitabilité  labyrinthique  ;  l’audi¬ 
tion,  conservée  pendant  la  première  période,  baisse 
pendant  la  seconde,  d’abord  pour  les  sons  aigus,  puis 
pour  les  sons  graves.  On  peut  diviser  les  lésions  observées 
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en  trois  grandes  catégories  ;  lésion  d’origine  mécanique 
par  hypertension  des  espaces  périlymphatiques,  troubles 
circulatoires  avec  stase  et  hémorragies  périvasculaires, 
altérations  cellulaires  des  éléments  épithéliaux  et  ner¬ 
veux,  avec  vacuolisation  protoplasmique  et  déformations 
nucléaires.  On  observe  aussi  des  lésions  centrales  au 
niveau  des  cellules  de  la  zone  de  Deiters,  des  noyaux 
oculo-moteurs  et  des  voies  vestibulaires.  Ces  lésions 
expliquent  les  troubles  vestibulaires  souvent  observés. 
Une  importante  bibliographie  complète  ce  mémoire. 

JEAN  Lereboueeet. 

Un  nouveau  traitement  abortif  de  l’érysipèle 
et  du  streptocoque. 

Skevos,  g.  Zervos  {Société  médicale  d’ Athènes, 
23  décembre  1931)  présente  une  nouvelle  méthode  de 
traitement  des  affections  à  streptocoque.  Cette  méthode 
consiste  essentiellement  à  mettre  le  malade  à  l’abri 
de  tous  autres  rayons  que  les  rayons  rouges  :  il  est 
enfermé  dans  une  Chambre  rouge  dans  laquelle  ne  pénè¬ 
trent  que  des  rayons  rouges  ;  la  lésion  est  recouverte 
d’un  bandage  rouge.  Par  ce  moyen,  l’auteur  obtiendrait 
plus  rapidement  que  par  tout  autre  procédé  la  cessation 
de  la  douleur  et  la  baisse  de  la  température.  Il  en  conseille 
l’emploi,  non  seulement  dans  l’érysipèle,  mais  encore  en 
cas  de  fièvre  éruptive  et,  à  titre  préventif,  dans  toutes 
les  salles  d’opérations  chirurgicales  ou  obstétricales. 

Jean  Lereboueeet. 

Hallucinations  et  méningiomes  de  la  petite 
aile  du  sphénoïde. 

On  connaît  bien  maintenant  la  fréquence  des  hallu¬ 
cinations  dans  les  tumeurs  de  la  région  temporale  ; 
mais  elles  ne  sont  qu’exceptionnellement  rapportées 
en  cas  de  méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde. 
M.  David  et  P.  Puech  {L’Encéphale,  mai  1932)  rappor¬ 
tent  2  cas  de  méningiome  de  la  petite  aile  dans  lesquels 
s’observait  un  S3mdrome  psychosensoriel  analogue 
à  celui  que  l’on  observe  dans  les  gliomes  temporaux. 
Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’un  syndrome  hallu¬ 
cinatoire  assez  complexe  qualifié  par  les  Américains  de 
dyeamy  State  et  consistant  en  exaltation  soudaine  de  la 
conscience,  afflux  brutal  des  souvenirs  et  de  sensations, 
surtout  visuelles  et  auditives,  dont  l’extrême  acuité  et 
la  succession  vertigineuse  s’accompagnent  d’un  état 
d’anxiété  particulier  ;  ce  syndrome  a  disparu  avec 
l’ablation  de  la  tumeur.  Dans  le  second  cas,  il  s’agissait’ 
d’hallucinations  olfactives.  Les  auteurs  rapprochent  ces 
cas  de  deux  autres  observations  de  Cushing  et  de  Chris¬ 
tophe  et  Schmite.  Ils  font  remarquer  qu’il  s’agit  dans 
tous  les  cas  d’un  phénomène  initial  de  la  maladie. 

J  EAN  Lereboueeet. 


Le  Gérant  ■.  J. -B.  BAILLIÈRh). 
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DERSCA,  FOCSA,  PETRESCO.  — 

CONTRIBUTIONS 
A  L’ÉTUDE  CLINIQUE 
DES  REINS  POLYKYSTIQUES 

ALEXANDRESCO-DERSCA,  P.  FOCSA 
N.  PETRESCO 

Il  faut  préciser  tout  d’abord,  comme  Bard  l’a 
fait  à  laSociété  médicale  de  Lyon  le  22  juin  1926, 
la  différence  qui  existe  entre  les  reins  polykys¬ 
tiques  proprement  dits  (une  entité  morbide  bien 
définie  par  la  bilatéralité,  des  lésions,  par  l’inva¬ 
sion  totale  des  reins  par  des  formations  polykys¬ 
tiques  dans  toute  leur  étendue,  et  par  l’évolution 
clinique  de  cette  affection)  et  les  kystes  multiples 
dans  un  rein,  même  s’ils  sont  accompagnés  par 
des  lésions  similaires  dans  le  foie.  Cette  distinc¬ 
tion  doit  être  faite  pour  éviter  une  confusion 
regrettable  qu’on  fait  parfois  dans  la  littérature 
médicale.  Les  reins  polykystiques  constituent  une 
entité  morbide  bien  définie  par  la  bilatéralité 
des  lésions  et  par  l’invasion  totale  des  reins,  par 
des  formations  polykystiques  dans  toute  leur 
étendue  et  par  l’évolution  clinique  de  cette 
affection.' 

Basés  sur  ces  considérations,  nous  emploierons 
—  comme  Pousson  l’a  fait  — ■  la  dénomination  reins 
polykystiques  au  lieu  de  «rein  polykystique». 

Le  diagnostic  des  reins  polykystiques  se  fait 
très  rarement,  par  suite  des  raisons  et  difficultés 
que  nous  signalerons  plus  tard.  D’après  la  sta¬ 
tistique  de  Brin  de  324  cas,  on  a  émis  un  dia¬ 
gnostic  précis,  cliniquement,  dans  44  cas  seu¬ 
lement  (13,5  p.  100). 

A  la  suite  d’études  publiées  depuis  lors,  la 
proportion  des  cas  diagnostiqués  a  bénéficié 
d’une  légère  augmentation.  Gottlieb  publie  une 
statistique  de  68  cas  avec  diagnostic  précis  dans 
28  cas  (41  p.  100). 

Dans  la  littérature  médicale  que  nous  avons 
consultée  depuis  1914,  nous  avons  relevé  un 
nombre  de  .199  cas  parmi  lesquels  seulement 
40  cas  ont  été  diagnostiqués  cliniquement  comme 
reins  polykystiques  (20  p.  100). 

Le  diagnostic  des  dégénérescences  polykys¬ 
tiques  des  reins  comporte  une  grosse  impor¬ 
tance  pratique,  en  ce  qui  concerne  surtout  la 
thérapeutique. 

Les  études  de  Brin,  Mickanievski,  plus  tard 
celles  de  Payr,  Gottlieb  et  d’autres  auteurs  ont 
montré  que  l’intervention  chirurgicale  est  seule¬ 
ment  réservée  aux  complic.ations  de  ces  dégéné¬ 
rescences  polykystiques,  -  indications  variables 
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suivant  les  aspects  des  complications.  Si  le 
nombre  élevé  des  néphrectomies  se  trouve  en 
discordance  avec  le  principe  classique  de  la 
majorité  des  auteurs,  de  ne  pas  opérer,  dit  Micka¬ 
nievski,  ce  fait  est  dû  dans  la  plupart  des  cas 
aux  erreurs  de  diagnostic. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre 
que  la  modalité  de  traitement  chirurgical  impose 
la  variabilité  et  la  prudence,  à  cause  de  la  coïnci¬ 
dence  de  la  bilatéralité  des  deux  tyi^es  de 
lésions  ;  les  kystes  congénitaux  d’une  part,  qui 
caractérisent  l’étape  primitive  de  la  maladie  et, 
d’autre  part,  des  lésions  secondaires  de  néphrite 
chronique  qui  intéressent  les  restes  infimes  de 
parenchyme  rénal,  diminuent  dans  la  plupart  des 
cas  les  chances  opératoires,  parce  qu’on  diminue 
de  moitié  —  par  la  néphrectomie  unilatérale  —  la 
surface  d’élimination  rénale,  elle-même”''  extrê¬ 
mement  réduite  et  impropre  au  fonctionnement 
normal  rénal.  Clairmont  avance  même  que,  après 
quarante  ans,  aucune  opération  n’est  suivie  de 
succès. 

Beaucoup  d’observations  de  la  littérature 
décrivent  des  cas  dont  le  début  morbide  était 
consécutif  à  un  effort,  à  un  traumatisme,  à  la 
suite  desquels,  par  une  congestion  intense  ou 
une  complication  de  l’hypertension,  s’est  installé 
un  état  local  de  tension  douloureuse,  des  héma¬ 
turies,  qui  conduisent  le  malade  à  une  inter¬ 
vention  chirurgicale. 

En  dehors  de  l’affinité  de  cette  affection  pour 
les  infections,  la  portion  réduite  de  parenchyme 
rénal  offre  des  conditions  d’inégalité  vitale. 
Un  diagnostic  précoce  pourrait,  dans  beaucoup 
de  cas,  imposer  une  conduite  hygiénique,  et  mettre 
le  malade  à  l’abri  des  conditions  aggravantes  de 
la  vie  publique  (service  militaire,  etc.).  Les  reins 
polykystiques  peuvent  déterminer  des  complica¬ 
tions  qui  se  traduisent  par  des  manifestations 
qui  pourraient  égarer  le  diagnostic,  le  pronostic 
et  le  traitement  (constipations  rebelles,  sténoses 
des  canaux  biliaires,  dyspnée,  etc.). 

Le  diagnostic  de  reins  polykystiques  avec  com¬ 
plications,  —  le  tableau  clinique  se  trouvant 
plus  ou  moins  .bouleversé,  —  peut  être  grande¬ 
ment  facilité  lorsqu’on,  a  posé  auparavant  ce 
diagnostic. 

j,  La  connaissance  de  l’existence  des  reins 
polykystiques,  pendant  l’évolution  d’une  maladie 
infectieuse  par  exemple,  imposera  des  réserves 
en  ce  qui  concerne  le  pronostic. 

I  II  n’est  pas  sans  intérêt  de  signaler  l’impor- 
itance  médico-légale  de  cette  affection  dans  les 
|Lcàs  de  mort  subite  et  des  accidents  dus  à  la 
Blfriabilité  du  parenchyme  rénal. 
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1/6  diagnostic  précoce  a  été  l’objet,  dans  ces 
dix  dernières  années,  de  la  part  de  différents 
auteurs,  d’études  cliniques  et  physio-pathologiques 
de  grande  valeur  pratique  sur  cette  affection, 
inais  cela  ne  signifie  pas  que  ce  sont  là  les  der¬ 
nières  connaissances  que  nous  pouvons  avoir  sur 
ce  chapitre  de  la  pathologie. 

hes  examens  des  fonctions  rénales  ne  peuvent 
démontrer,  comme  le  dit  Chevassu,  que  l’état 
d’infériorité  fonctionnelle  des  reins  ;  à  part  cela, 
ils  ne  donnent  nullement  à  eux  seuls  d’indica¬ 
tions  précises  quant  au  diagnostic  ;  les  reins 
polykystiques  sont  très  sensibles  à  l’infection, 
et  ce  même  auteur  donne  des  exemples  Sur  les 
risques  de  l’infection  par  les  sondes  qui  passent 
par  la  vessie  infectée. 

I,es  examens  radiographiques  et  pyélographi- 
ques  ont  donné  à  certains  auteurs  seulement  des 
résultats  adjuvants,  et  pour  d'autres,  comme 
Smith,  des  résultats  variables  d’un  cas  à  l’autre  ; 
ils  ont  empêché  même  certains  autres,  qui  se 
sont  limités  à  ces  seules  explorations,  de  poser 
le  diagnostic.  La  constatation  de  la  bilatéralité 
de  la  tumeirr  constitue,  en  ce  qui  concerne  le 
diagnostic,  pour  le  moment  présent,  le  moyen 
précis  et  pratique  pour  le  diagnostic  des  reins 
polykystiques.  Après  ces  quelques  considérations, 
nous  entendons  publier  quatre  observations  per¬ 
sonnelles,  concluantes,  montrant  la  possibilité  du 
diagnostic  de  cette  affection. 

Observation  I.  —  Le  malade  C.  A...,  cmquante-trois 
ans,  exerçant  la  profession  de  laitier,  entre  dans  le  ser¬ 
vice  le  5  février  1925,  pour  des  douleurs  et  des  œdèmes 
des  membres  inférieurs. 

Il  abuse  de  l’alcool, 

Sa  maladie  à  débuté  en  1914.  pendant  la  guerre,  par 
des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  qui  augmen¬ 
taient  au  refroidissement.  Céphalalgie  intense  cinq  mois 
avant  son  admission  à  l’hôpital.  A  l'entrée,  fréquentes 
épistaxis,  du  prurit  et  de  rurticalre  dans  la  région  dorso- 
cervicale,  dyspnée. 

Le  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  galop 
et  retentissement  diastolique  à  l'aorte.  Tension  artérielle 
au  Vaquez  :  22-12. 

Aux  poumons,  signes  de  bronchite  chronique  et  des 
sous-crépltants  aux  bases. 

Foie  et  rate  normales. 

Hypersensibilité  de  l'abdomen,  qui  ne  permet  pas 
l’exploration  manuelle  ;  trois  jours  après  son  admission, 
coma,  44  respirations  superficielles  à  la  minute. 

Examen  d'urine  le  6  février  :  930  centimètres  cubes 
en  vingt-quatre  heures,  densité  loio  ;  chlorures,  fiS'.ôo 
p.  î  OOP  ;  acide  phosphorique,  ib>',20  p.  i  000  j  urée, 
9^'',99  P'  I  voo  ;  azote  de  l’urée,  48'', 64  p.  i  000  ;  traces 
d’albumine.  Sédiment  :  quelques  rares  cylindres  hyalins 
avec  incrustations  granuleuses,  quelques  cristaux  d’oxa- 
late  de  soude.  Utéa  dans  le  sang:  i«',82  p.  i  000  le 
9  février,  et  J8‘',94  p.  l  000  le  12  février. 

Aiitopsle,  le  15  février  : 
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Reins  polykystiques  à  bosselures  variables,  pesant 
chacim  250  grammes. 

Sur  la  coupe,  restes  infimes  de  parenchyme  rénal. 

Cœur  augmenté  de  volume,  ventricule  gauche  hyper¬ 
trophié  ;  congestion  airx  deux  bases  pulmonaires  ;  foie 
augmenté  de  volume,  d’aspect  muscade. 

Examen  microscopique.  —  Intense  sclérose  rénale 
généralisée  à  tout  l’organe  qui  délimite  de  nombreuses 
cavités  aréolaires  tapissées  dans  toute  leur  étendue  avec 
de  l’épithélium.  Quelques  glomérules  sclérosés  ;  légère 
artériolosclérose . 

Obs.  II.  ■ —  Malade  J.  F.,.,  quarante-deux  ans,  est 
admise  dabs  le  service  le  6  avril  1927,  pour  des  douleurs 
dans  les  membres  inférieurs,  dypsnée,  toux  et  fatigue. 
Sa  mère  morte  d’une  affection  rénale,  La  maladie  actuelle 
avait  débuté,  paraît-il,  il  y  a  six  ans,  à  la  suite  d’une 
grippe,  avec  de  l’œdème  palpébral  ;  à  cette  même  date 
on  a  diagnostiqué  une  affection  rénale.  Assez  souvent  elle 
était  dyspnéisante  et  amaigrie  ;  depuis  un  mois  sont 
survenues  des  douleurs  lombaires. 

Cœur  :  galop  à  la  pointe,  rétentissement  du  deuxième 
bruit  à  l’aorte.  Pouls  84,  régulier.  Tension  artérielle  au 
Vaquez  :  Mx  16,  Mn  9,5.  A  l’examen  radiologique, 
augmentation  du  ventricule  gauche  :  diamètre  de 
l’aorte  2''» ,9, 

Foie  \  1 1  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire, 

La  palpation  des  deux  flancs  permet  de  constater  la 
présence  des  deux  reins  augmentés  de  volume,  La 
ponction  pratiquée  dans  les  deux  loges  rénales  a  permis 
d’extraire  d’im  côté  5  centimètres  cubes  de  liquide 
jaunâtre,  semblable  à  l'urine,  et  de  l’autre  côté,  30  cen¬ 
timètres  cubes  de  liquide  xanthochromique.  Une  analyse 
pratiquée  sur  ces  deux  échantillons  a  donné  les  résultats 
suivants  :  albumine,  gros  nuage  ;  chlorures,  ôsf.fio 
p.  I  000  ;  urée,  ee'.ôo  p.  i  000  ;  nombreuses  hématies 
dans  le  culot  de  centrifugation. 

L’analyse  d’urine  ;  x  000  centimètres  cubes  en  vingt- 
quatre  heures  ;  couleur  jaune-citron,  aspect  limpide, 
réaction  acide  ;  densité  1016  ;  chlorures,  28^,20  p.  i  000; 
acide  phosphorique,  p.  1000;  urée,  1081,14  p.  1000; 

albumine,  traces. 

Urée  dans  le  sang  :  os^eq  p.  i  ooo. 

La  malade  quitte  le  service  avec  le  diagnostic  de  reins 
polykystiques  et  néphrite  chronique. 

Obs.  III.  —  A.  R...,  quarante-quatre  ans,  admise 
dans  service  le  5  décembre  1929,  dans  un  état  semi- 
comateux,  dypanéa  intense  (34  respirations,  bruyantes, 
à  la  minute)  ;  légère  distension  abdominale,  œdème 
intense  des  membres  inférieurs. 

Galop  à  la  pointe  du  cœur  ;  celle-ci  bat  dans  le  cin¬ 
quième  espace  intercostal.  Pouls  96.  Tension  artérielle 
au  Vaquez  :  Mx  20,  Mn  12,5. 

Bronchite  chronique  aux  poumons  ;  le  foie  mesure 
12  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

^  La  palpation  de  l’abdomen  permet  de  percevoir 
dans  les  deux!  flancs  deux  tumeurs  de  la  dimension  d’un 
cédrat,  irrégulières,  qui  ballottent,  et  descendent  dans 
les  deux  fosses  iliaques. 

Prolapsus  utérin. 

Urée  dans  le  sang  :  3®',77  p.  i  ooo. 

Albumine  dans  l'urine  et  cylindres  granuleux. 

Le  7  décembre,  la  malade  est  morte. 

Autopsie.  — '  Les  deux  reins  mesurent  20  centimètres 
en  longueur,  semblables  à  des  grappes  de  raisin,  con¬ 
tiennent  différents  kystes  de  dimensions  variables. 
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l,e  foie,  aiigiiieiité  de  volume,  contient  dans  le  lobe 
gauche  un  kyste  gros  comme  une  orange,  avec  nu  liquide 


Examen  microscopique.  — ■  Sclérose  intense  du  tissu 
rénal,  avec  quelques  infiltrations  leucocytaires.  Cette 
sclérose  délimite  de  nombreux  kystes  tapissés  par  des 
cellules  épithéliales  aplaties,  cubiques  ou  prismatiques. 
I(e  contenu  des  kystes  est  variable  :  séreux,  gélatineux, 
hyalin,  noirâtre  ou  jaunâtre.  Quelques  kystes  contiennent 
des  éperons  formés  par  du  tissu  conjonctif  et  tapissés 
par  des  cellules  épithéliales  ;  légère  dégénérescence  tubu¬ 
laire  et  légère  vascularite  scléreuse. 

Obs.  IV.  —  Le  malade  M.  N...,  seize  ans,  agriculteur, 
entre  dans  le  service  le  i6  décembre  1930  pour  des 
douleurs  abdominales,  plus  accentuées  dans  la  région 
épigastrique  et  précordiale,  dyspnée,  céphalalgie,  inap¬ 
pétence  et  vomissements. 

Neuf  ans  auparavant  il  s’était  noyé,  et  après  le  sauve¬ 
tage  il  a  remarqué  que  les  plus  petits  efforts  provo¬ 
quaient,  chez  lui,  de  la  dyspnée  et  des  douleurs  abdo¬ 
minales  et  précordiales.  Depuis  quatre  semaines  sont 
survenues  des  douleurs  dans  la  fosse  iliaque,  dans  le 
flanc  et  dans  l’hypocoudre  droit,  du  ballonnement  de 
l’abdomen  et  de  l’œdème  des  membres  inférieurs. 

L’ingestion  des  aliments  salés  et  aigris  augmentaient 
la  distension  abdominale. 

Les  testicules  sont  mal  développés  ;  il  a  de  l’ano- 

Le  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal  ;  galop 
à  la  pointe  ;  rétentissement  du  deuxième  bruit  à  l’aorte. 
Pouls  82,  petit,  régulier.  Tension  artérielle  au  Vaquez: 
Mx  18,  Mn  14. 

Le  foie  mesure  ri  centimètres  sur  la  ligne  mamelon- 
naire  ;  légère  congestion  des  deux  bases  pulmonaires. 

La  palpation  des  deux  flancs,  qui  sont  douloureux, 
permet  pourtant  de  constater  la  présence  de  deux 
tumeurs,  chacune  de  la  grosseur  d’un  cédrat,  la  droite 
plus  grande  que  la  gauche.  La  tumeur  du  côté  gauche 
est  accessible  seulement  lorsque  le  malade  est  plus 
calme,  car,  celui-ci  étant  très  agité  et  sensible,  on  n’a 
pu  pratiquer  ni  la  ponction  des  loges  rénales,  ni  l’explo¬ 
ration  radiologique  des  reins. 

L’examen  du  sang  a  montré  le  18  décembre  : 
d’urée  et  osboqq  de  créatinine  par  litre  de  sérum  sanguin; 
le  22  décembre  :  3Si',32  d’urée  et  o8‘',o64  de  créatinine 
par  litre  de  sérum. 

L’analyse  d’urine  a  montré  :  i  000  centimètres  cubes 
en  vingt-quatre  heures,  couleur  jaune-citron,  aspect 
limiride,  densité  1020;  chlorures.  S»'',  lo  p.  1  000  ;  acide 
phosphorique,  2  grammes  p.  1000;  urée,  igsr,  10  p.  1000; 
azote  de  l’urée,  9«''_o4  p,  i  ooq  :  albumine,  7'î'',50  p.  i  000; 
réaction  d’Adlei*  positive  dans  le  culot  ;  rares  cellules 
épithéliales  rénales,  rares  cylindres  granuleux,  leuco¬ 
cytes  et  hématies  nombreuses. 

On  a  émis  le  diagnostic  de  néphrite  albuminurique, 
hydropigène,  hypertensive,  azotémique,  reins  polykys¬ 
tiques  et  urémie. 

Le  malade  quitte  le  service  le  23  décembre  dans  un 
état  grave. 

En  résumé,  il  s’agit  de  quatre  observations 
de  reins  polykystiques,  dont  on  a  vérifié  le  dia¬ 
gnostic  à  l’autopsie  (obs.  I  et  III). 
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Dans  la  première  observation,  à  cause  de 
l’hypersensibilité  abdominale,  on  n’a  pas  pu  se 
rendre  compte  de  l’état  palpatoire  des  reins  ; 
dans  le  troisième  cas,  par  contre,  on  a  trouvé 
par  une  palpation  soignée  les  tumeurs  bilatérales 
des  reins. 

Dans  la  seconde  observation,  dans  laquelle 
la  malade  avait  ressenti  des  douleurs  lombaires 
dans  son  passé,  nous  avons  pu  par  la  palpation 
nous  rendre  compte  de  la  tuméfaction  bilatérale 
rénale.  Deux  ponctions  pratiquées  dans  les  deux 
loges  rénales,  ont  permis  de  soustraire  facilement 
un  liquide  fluide,  blanc  jaunâtre,  semblable  à 
l’urine. 

Dans  là  quatrième  observation,  concernant  un 
malade  peu  docile  à  l’examen,  on  a  pu  pourtant 
constater  chez  lui  par  la  palpation,  les  deux  reins 
augmentés  de  volume,  'fous  ces  quatre  malades 
ont  eu  dans  leur  passé  des  manifestations  de 
néphrite  chronique  mixte,  affection  qui  accom¬ 
pagne  presque  toujours  la  maladie  kystique  des 
reins. 

Poussoir,  dans  sa  leçon  de  1911,  faite  à  Bor¬ 
deaux,  appréciait  dans  ces  termes  les  possibilités 
de  diagnostic  :  «  Je  ne  crois  nullement  m’avancer, 
en  disant  qu’à  l’heure  actuelle,  le  diagnostic  de  la 
maladie  polykystique  des  reins  est  le  plus  souvent 
possible,  et  que  parfois  même  il  est  facile.  » 

Nous  pensons  avec  Chevassu  et  Paulesco  que 
la  rareté  des  cas  diagnostiqués  serait  due  assez 
souvent  à  une  omission  clinique. 

En  effet,  les  possibilités  de  diagnostic  sont 
restées  aux  proportions  que  nous  avons  vues  et 
conditionnées  par  les  trois  aspects  cliniques  for¬ 
mulés  par  Brin  : 

1°  De  diagnostic  s’impose  tant  que  coexistent 
la  plupart  des  symptômes  cardinaux  :  douleurs 
lombaires  ou  abdominales,  signes  de  néphrite 
et  hématuries,  tumeurs  bilatérales  symétriques. 

Pour  Chevassu  il  n’est  plus  permis  de  penser 
à  d’autres  lésions,  lorsque  nous  percevons  les 
dimensions  considérables  des  deux  reins  arrondis 
et  bosselés  à  leur  surface. 

Poussoir  même  dit  d’une  manière  très  expresse 
que  :  «  A  part  la  lithiase,  il  n’est  guère  de  néphro¬ 
pathie  aseptique,  qui  soit  susceptible  de  coexis¬ 
ter  sur  les  deux  reins  et  d’en  déterminer  l’aug¬ 
mentation  de  volume,  mais  encore  le  rein  demeure- 
t-il  dans  ce  cas  globuleux  et  ne  présente  pas  les 
bosselures  nombreuses  du  rein  polykystique. 

2°  De  diagnostic  est  possible,  lorsqu’il  existe 
une  seule  tumeur  rénale.  On  aura  en  vue  toutes 
les  maladies  dans  lesquelles  les  reins  sont  aug¬ 
mentés  de  volume,  les  tumeurs  abdominales 
extrarénales  et  les  autres  tumeurs  rénales. 
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Chauffard  "conseille  en  même  temps  l’examen 
attentif  du  foie,  à  cause  de  la  coexistence  d’une 
dégénérescence  kystique  hépatique  concomi¬ 
tante,  dans  d’assez  nombreux  cas. 

Rolande  soutient  que  la  lésion  du  côté  opposé 
de  la  tumeur  est  révélée  par  l’examen  des  urines 
séparées  par  cathétérisme.  Si  l’examen  nous 
montre  des  urines  normales,  cet  auteur  recom¬ 
mande  d’utiUser  toutes  les  recherches  'susceptibles 
de  mettre  en  évidence  l’existence  de  la  tumeur 
de  ce  côté. 

Rejars  insiste  sur  un  signe  particulier  obtenu 
à  la  palpation  :  la  sensation  de  feutfage  au  cas 
de  reins  polykystiques. 

D’autres  fois,  comme  Schlagintweit  le  signale, 
le  patient  présente  un  signe  tout  à  fait  particu- 
her,  une  sorte  de  déchirement  des  cartilages  inter¬ 
vertébraux  dans  la  région  lombaire,  symptôme 
sur  lequel  avait  insisté  aussi  Israël. 

30  Re  diagnostic  est  difficile  quand  on  ne  peut 
pas  relever  aucune  tumeur,  et  la  confusion  avec 
la  néphrite  chronique  est  inévitable  dans  ce 
cas. 

Nous  avons  trouvé  dans  la  littérature  qui  a 
été  à  notre  disposition,  199  de  ces  cas  et  on  parle 
de  l’exploration  palpatoire  bilatérale  seulement 
dans  54  cas.  Dans  5  cas  on  a  pratiqué  la  palpa¬ 
tion  bimanuelle  de  l’autre  rein,  sans  qu’on 
puisse  trouver  une  augmentation  notable  de  ce 
rein. 

Dans  un  seul  cas  après  néphrectomie,  on  a 
examiné  l’autre  rein,  qui  a  été  trouvé  sain  et 
dans  les  dimensions  et  les  formes  normales, 
fait  qui  n’a  pas  empêché  les  auteurs  de  penser 
que  la  maladie  était  unilatérale  (Forni). 

Dans  32  observations,  dans  lesquelles  on 
parle  d’une  seule  tumeur  rénale,  on  ne  signale 
guère  les  résultats  de  l’examen  du  côté  opposé 
si  logique  dans  une  affection  rénale,  l’examen  du 
clinicien  ne  se  bornant  qu’au  seul  côté  où  le 
malade  accuse  ses  troubles  subjectifs.  Plus  rare¬ 
ment  une  division  d’urines,  localisant  une  héma¬ 
turie  ou  une  pyurie,  dispensait  le  clinicien 
d’explorer  la  partie  opposée.  Dans  17  cas,  il  n’est 
rien  mentionné  sur  la  palpation  rénale,  et  dans 
114  cas  on  ne  signale  ni  la  symptomatologie,  ni 
le  diagnostic. 

Re  diagnostic  peut  être  vicié  ou  bien  omis 
pour  deux  ordres  de  motifs.  Res  uns  tout  à  fait 
indépendants  de  la  volonté  du  médecin,  les 
autres  sont  en  fonction  de  l’attention  avec 
laquelle  le  médecin  poursuit  son  examen. 

Parmi  les  premières,  il  y  a  certaines  causes  qui 
s’opposent  à  la  palpation  du  rein  déterminant 
une  symptomatologie  incomplète,  à  savoir  l’obé¬ 
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sité,  l’anasarque,  le  météorisme,  l’évolution  inso¬ 
lite  du  rein  polykystique. 

Dans  d’autres  cas,  le  rein  gauche  se  développe 
seulement  sous  le  diaphragme.  Il  se  loge  dans 
son  éventration  thoracique  et  relève  avec  lui  les 
organes  connexes,  surtout  l’angle  splénique  du 
côlon  et  la  grosse  tubérosité  de  l’estomac.  Dans 
ce  cas,  dit  Rolande,  la  limite  postéro-inférieure 
du  poumon  gauche  se  trouve  plus  haut  située  au 
niveau  de  la  neuvième,  huitième  et  septième 
côte,  pas  du  tout  au  niveau  de  la  dixième  côte, 
comme  normalement. 

Cet  auteur  recommande  dans  ces  conditions 
l’examen  du  poumon  gauche,  ainsi  que  l’examen 
radioscopique.  Si  cette  disposition  est  signalée 
dans  deux  cas,  celui  de  Rolando  et  celui  de 
Chauvin  et  Tristant,  par  contre  l’arrêt  du  déve¬ 
loppement  du  rein  en  bas  n’a  été  rencontré  que 
dans  le  cas  de  Starna,  où  la  mort  survint 
par  des  phénomènes  d’œdème  pulmonaire,  et  à 
l’autopsie  on  a  trouvé  deux  reins  polykystiques, 
petits. 

Une  autre  cause  d’erreur  de  diagnostic  sont 
les  complications  des  reins  polykystiques,  les 
douleurs  et  les  contractures,  qui  par  leur  intensité 
et  par  l’indocilité  du  malade,  peuvent  empêcher 
souvent  la  palpation  rénale.  Dans  ces  circons¬ 
tances  on  doit  réexaminer  le  malade  à  différents 
intervalles  et  pendant  qu’il  est  calme,  comme 
dans  notre  quatrième  observation,  ou,  suivant 
l’exemple  de  Hartung,  recourir  à  la  narcose. 

Res  reins  polykystiques  infectés  sont  les  plus 
difficiles  à  reconnaître  d’avec  la  pyélonéphrite 
et  la  pyonéphrose.  Rorsque  l’infection  survient 
après  qu’on  a  posé  le  diagnostic  de  reins  polykys¬ 
tiques,  le  diagnostic  actuel  est  grandement  facihté. 

Pour  Albarran,  l’absence  de  l’infection  urinaire 
est  un  signe  des  plus'  importants  en  faveur  de 
rein  polykystique,  et  la  division  des  urines  mon¬ 
trerait,  soit  une  absence  de  sécrétion  d’un  côté, 
soit  une  sécrétion  trouble  en  cas  de  pyonéphrose. 

Pour  Chevassu,  dans  quelques  cas,  la  discor¬ 
dance  entre  les  proportions  des  phénomènes 
extérieurs:  grandes  dimensions,  troubles  subjec¬ 
tifs  accentués  et  différentes  complications  d’un 
côté,  et  d’un  autre  côté,  le  résultat  du  cathé¬ 
térisme,  qui  démontre  que  le  rein  n’est  pas  si 
gravement  atteint,  achemine  le  diagnostic  vers 
les  reins  polykystiques.  Ra  rétention  d’urine 
constatée  par  cathétérisme,  quantitativement 
réduite  par  rapport  arrx  dimensions  importantes 
du  rein  infecté,  montre  que  l’augmentation  de 
l’organe  est  due  plutôt  à  une  hypertrophie  de  la 
masse  rénale  qu’à  une  distension  des  cavités 
rénales.  Cet  auteur  observe  que  la  rétention 
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n’est  pas  toujours  trouble  et  recommande  d’ob¬ 
server  le  mode  de  reprise  des  éliminations  par 
l’uretère  et  de  rechercher  la  valeur  de  l’excrétion 
uréique.  Au  cas  de  pyonéphrose  avec  sympto¬ 
matologie  évidente,  le  cathétérisme  peut  relever, 
d’après  Chevassu,  l’existence  d’une  pyélonéphrite. 

D’après  Albarran,  pyélonéphrites  et  pyélo- 
néphroses  s’accompagnent  souvent  d’altérations 
des  voies  urinaires  inférieures. 

Brin  recherche  les  antécédents  lithiasiques  et 
souligne  l'évolution  de  la  maladie. 

Chevassu  affirme  que  «  après  avoir  fait  tant 
d’écoles,  il  me  semble  qu’on  doit  cependant- 
pouvoir  diagnostiquer  le  rein  polykystique  sup¬ 
puré  ». 

Dans  tous  ces  cas,  dans  lesquels  le  diagnostic 
est  difficile  à  émettre,  à  cause  des  motifs  signalés 
plus  haut  et  indépendants  de  la  volonté  du 
médecin,  il  existerait  pourtant  des  éléments  qui 
devraient  éveiller  l’attention  du  médecin  sur  l’exis¬ 
tence  des  reins  polykystiques;  en  effet,  les  signes 
de  brightisme,  les  douleurs  lombaires,  le  gros  foie, 
les  affections  congénitales,  les  antécédents  hérédo- 
collatéraux —  où  l’on  aurait  pu  constater  l’exis¬ 
tence  des  reins  polykystiques,  une  longue  évolu¬ 
tion  assez  spéciale  d’une  tumeur  rénale  bilatérale, 
l’interrogatoire,  des  épreuves  d’élimination  rénale, 
les  pyélographie  et  .radiographie  —  constitue¬ 
raient  à  notre  sens  autant  de  signes  susceptibles, 
d’acheminer  le  diagnostic  vers  la  maladie  polykys¬ 
tique  rénale. 

Nous  pouvons  essayer  dans  ces  cas,  et  là  c’est 
le  point  principal,  la  ponction  symétrique  dans 
les  angles  costo-vertébraux,  comme  il  a  été  pro¬ 
cédé  dans  notre  .seconde  observation. 

Da  ponction  exploratrice  des  reins  polykys¬ 
tiques  a  été  repoussée  par  Brin-Albarran,  quoi¬ 
qu’elle  ait  donné  quelques  succès  à  d’autres 
auteurs.  Peu  d’avantages  et  quelques  dangers, 
d’après  ces  auteurs,  sont  des  éléments  qui  lui 
dénient  toute  valeur  ;  soit  que  l’aiguille  pénètre 
dans  un  petit  kyste,  soit  parce  que  les  vraies 
tumeurs  rénales  sont  quelquefois  atteintes  de 
dégénérescence  kystique.  Pour  Herzog,  la  ponc¬ 
tion  exploratrice  des  reins  doit  être  limitée  aux 
cas  dans  lesquels  le  diagnostic  est  en  suspension. 

Ce  moyen  d’exploration  a  donné  des  succès 
à  certains  auteurs  ;  il  ne  peut  être  plus  dangereux 
que  la  ponction  du  péricarde  et  des  autres  cavités 
(pleurale,  abdominale,  articulaire,  etc.). 

Cette  ponction  exploratrice  peut  nous  donner 
la  certitude  de  l’existence  des  reins  polykys¬ 
tiques,  lorsqu’on  retire  un  liquide  semblable 
à  l’urine  et  qui  contient  les  éléments  de  l’urine. 

Nous  _  recomüiandons  donc  cette  ponction 
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exploratrice,  parce  qu’elle  ne  détermine  aucune 
complication  et  pose  le  diagnostic  dans  des  cas 
discutables. 

De  diagnostic  de  l’affection,  dans  ces  dix  der¬ 
nières  années,  par  Chevassu,  Rolando,  Negro  et 
Colombet,  Bernasconi,  montre,  comme  nos  4  cas, 
les  difficultés  auxquelles  on  peut  se  heurter. 

Le  petit  nombre  des  cas  diagnostiqués  est  le 
résultat  de  l'opinion  d’après  laquelle  les  reins 
polykystiques  sont  d'habitude  considérés  comme 
une  trouvaille  d’autopsie. 

On  parle  dans  les  traités  d’une  unilatéralité 
anatomique;  elle  est  possible  dans  de  rares  cas, 
mais  il  s’agit  là  le  plus  souvent  d’une  faute  du 
médecin  qui  lorsqu’il  a  trouvé  une  tumeur  d’un 
côté  n’a  pas  la  persévérance  d’explorer  le  côté 
opposé.  Laffite,  dans  son  nouveau  Traité  de 
pathologie,  émet  l’opinion  de  ne  pas  croire  à 
l’apparence  macroscopique,  pour  affirmer  l’uni¬ 
latéralité  des  reins  pol3dcystiques. 

Dans  les  cas  rares,  dans  lesquels  .l’un  des  reins 
paraît  indemne  macroscopiquement,  les  études 
histologiques  de  Menetrier  et  Aubertin  ont 
démontré  de  l’autre  côté  la  présence  des  kystes 
microscopiques  de  l’autre  côté. 

Clairemont,  Jacob}"  et  d’autres  sont  catégo¬ 
riques  en  ce  qui  concerne  la  bilatéralité  des  lésions 
et  éliminent  ce  diagnostic  de  reins  polykystiques 
si  à  la  suite  de  la  pyélographie  —  par  exemple  — 
ils  trouvent  des  lésions  unilatérales. 

Chevassu  écrit  ;  «  On  n’a  jamais,  à  mon  avis, 
apporté  de  pièce  probante  de  rein  polykystique, 
digne  de  ce  nom,  sans  atteinte  kystique  du  rein 
opposé.  » 

Dans  les  cas  d’unilatéralité  anatomique  ren¬ 
contrés,  ont  été  omis  les  examens  histologiques 
du  rein  opposé  apparemment  indemne. 

Rolando,  réexaminant  la  statistique  de  néphrec¬ 
tomies  de  Poussoir,  a  pu  montrer  que  le  rein 
similaire  après  une  néphrectomie  était  atteint  de 
dégénérescence  polykystique.  La  réussite  d’une 
néphrectomie  ne  peut  démontrer  à  elle  seule  — 
comme  certains  auteurs  le  croient  —  une  unila¬ 
téralité  des  lésions,  parce  que  la  dégénérescence 
polykystique  du  rein  non  opéré  peut  être  com¬ 
patible  avec  un  fonctionnement  normal  et  assez 
prolongé  dans  certains  cas  ;  d’autre  part,  avec 
des  reins  polykystiques,  on  peut  vivre  assez  long¬ 
temps  (soixante-dix,  quatre-vingts  ans),  quoique 
dans  les  antécédents  on  ait  noté  une  série 
d’affections,  maladies  infectieuses,  opérations  chi¬ 
rurgicales,  grossesses  multiples  (13  dans  l’obser¬ 
vation  de  Van  Buchem). 

Dans  des  cas'  assez  nombreux,  le  médecin 
ne  pratique  pas  la  palpation  des  reins.  Une 
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maladie  surajoutée,  'pèle,  tme  pneumonie, 

ou  bien  des  comj  atio  des  reins  polykys¬ 
tiques,  constipatic  rebelle,  syndrome  pylo- 
rique,  compression  des  voies  biliaires,  une  hépa¬ 
tomégalie  qui  occupe  une  grande  partie  de 
l’abdomen,  ayant  l’aspect  marronné,  peuvent  prê¬ 
ter  à  confusion  avec  un  cancer  hépatique  (Pic  et 
Delore).  De  même  la  présence  de  bacilles  de  Koch 
dans  les  urines,  à  l’occasion  d’une  hématurie, 
en  cas  de  tuberculose  des  reins  polykystiques. 

ha  présence  d’une  tumeur  rénale,  accompagnée 
de  quelques  troubles,  attire  l’attention  du  clinicien 
sur  cette  tumeur,  sans  qu’on  pense  à  procéder 
à  l’examen  du  rein  opposé  ;  on  intervient  et  on 
trouve  un  rein  polykystique, 
i  On  pratique  l’exploration  manuelle  des  reins, 
mais  on  ne  l’exécute  pas  avec  beaucoup  d’atten¬ 
tion  et  persévérance,  comme  d’ailleurs  le  recon¬ 
naissent  Hartung  et  Gottlieb,  qui  recommandent 
particulièrement  de  palper  avec  un  soin  égal 
les  deux  régions  lombaires  et  d’employer  la  divi¬ 
sion  urinaire,  comme  on  voit  par  exemple  aussi 
dans  le  cas  de  Papin,  où  plusieurs  médecins  ne 
trouvent  rien  à  l’examen,  tandis  que  lui  trouve 
une  grande  tumeur  qui  détermine  à  elle  seule 
l’intervention  ;  de  même  dans  le  cas  de  Chauvin 
et  Tristant  on  trouve  à  l’opération  des  dimensions 
surprenantes  par  rapport  à  celles  qu’on  pouvait 
supposer  à  la  suite  de  l’examen  clinique,  de  même 
aussi  le  cas  de  la  thèse  de  Galan  (Jassy,  1915). 
dans  lequel  les  explorations  pendant  la  vie  n’ont 
rien  révélé,  mais  à  l’autopsie  on  a  trouvé  deux 
reins  de  16  à  17  centimètres  de  longueur  et 
8  centimètres  de  grosseur. 

Les  aspects  inattendus  des  tumeurs  égarent 
quelquefois  le  diagnostic.  Chevassu,  discutant 
sur  le  diagnostic  différentiel  de  reins  polykys¬ 
tiques  infectés,  dit  :  «  Si  on  se  trompe,  c’est 
surtout  parce  qu’on  ne  pense  pas  aux  reins 
polykystiques,  ou  parce  qu’on  s’attend  à  ne  les 
rencontrer  que  sous  la  forme  de  deux  reins  for¬ 
midables,  hérissés  de  bosselures  palpables,  sur 
im  sujet  plus  ou  moins  urémique.  Or,  ce  n’est 
pas  ainsi  que  les  choses  se  présentent. «Cet auteur 
affirme  aussi  que  nous  ne  pensons  pas  au  dia¬ 
gnostic  de  reins  polykystiques  en  présence 
d’un  rein  augmenté  de  dimension,  si  le  rein  op¬ 
posé  n’est  pas  volumineux.  L’un  des  reins  poly¬ 
kystiques  peut  rester  petit  et  peut  ne  pas  être 
perceptible  cliniquement,  aussi  il  ne  faut  pas 
éliminer  a  priori  le  diagnostic  de  reins  polykys¬ 
tiques,  pour  ce  fait  que  nous  n’avons  pas  affaire  à 
une  bilatéralité  clinique. 

Chevassu  affirme  aussi  que  «  si  le  rein  opposé 
est  légèrement  perceptible,  ceci  peut  être  l’indice 


13  Août  1932. 

d’une  bilatéralité  des  lésions  suppuratives  ou 
d’une  hypertrophie  compensatrice,  mais  peut  être 
aussi  dû  à  un  petit  rein  polykystique  non  sup¬ 
puré  ». 

Plusieurs  fois  les  reins  polykystiques  preiment 
par  leur  symptomatologie  l’aspect  clinique  de 
néphrite  chronique,  si  fréquente  dans  la  pratique 
médicale. 

Dans  quelques  cas,  une  maladie  dans  les  anté¬ 
cédents  du  patient,  une  cystite  par  exemple, 
ou  un  diagnostic  insuffisant  de  rein  mobile, 
acheminent  vers  un  diagnostic  erroné,  alors  que 
le  malade  présente  quelques  complications  comme, 
par  exemple,  une  coudure  de  l’uretère  de  ce  rein 
mobile,  pour  lequel  on  recommande  un  corset, 
ou  bien,  comme  l’a  montré  Gottlieb,  une  pyélo¬ 
néphrite. 

Généralement,  dans  l’état  actuel  des  explora¬ 
tions  rénales,  on  pratique  assez  fréquemment  — 
d’après  la  mode  du  jour  —  l’examen  radiolo¬ 
gique  (pyélographie  et  radiographie),  lequel  cons¬ 
titue  un  moyen  d’exploration  assez  relatif,  car 
il  a  permis  de  constater  une  grande  diversité 
d’images  d’un  cas  à  l’autre  (Blatt,  Smith),  ou 
bien  il  n’a  rien  montré,  comme  par  exemple  à 
Bernasconi.  Ces  tendances  à  utiliser  uniquement 
l’examen  radiologique  dont  on  attend  la  sanc¬ 
tion  diagnostique,  constitue  à  notre  avis  un 
grand  défaut,  car  on  néglige  d’employer  la  pal¬ 
pation,  qui  peut,  dans  une  grande  mesure,  nous 
mettre  sur  la.  voie  du  diagnostic. 


Il  résulte  de  ce  que  nous  avons  décrit  plus 
haut  et  aussi  des  statistiques  publiées,  que  dans 
la  majorité  des  cas,  les  reins  polykystiques 
n’ont  pas  été  diagnostiqués  d’une  manière  pré¬ 
cise,  et  ceci  parce  que  les  auteurs,  le  plus 
souvent,  ont  négligé  le  moyen  le  plus  commode 
et  le  plus  facile  :  la  palpation  rénale  bilatérale 
pratiquée  avec  attention  et  persévérance  ;  nous 
exceptons,  bien  entendu,  les  causes  d’erreurs 
décrites  plus  haut,  qui  ont  empêché  le  médecin 
de  recormaître  cette  maladie. 

Nous  recommandons  —  pour  notre  part  — 
assez  vivement  la  pratique  de  la  ponction  rénale 
exploratrice  comme  un  moyen  de  grande  utilité 
dans  les  cas  de  tumeurs  rénales  où  le  diagnostic 
paraît  oscillant. 

Tandis  que  dans  une  époque  antérieure  et 
assez  rapprochée  ce  diagnostic  était  considéré 
comme  une  hardiesse,  les  études  des  derniers 
temps  nous  fournissent  des  éléments  précis 
pour  la  possibilité  de  l’établir,  aussi  son  pour- 
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centage  est-il  en  augmentation  ;  les  prévisions 
de  Pousson  paraissent  se  justifier  et  les  reins 
polykystiques  doivent  être  actuellement  plus 
facilement  reconnus,  à  la  condition  de  penser 
plus  souvent  à  eux,  à  leur  fréquence  relative,  et 
de  pratiquer  la  ponction  exploratrice  (i). 

Biblioirraphie. 

ArBARRAN  et  Imbert,  I^es  tumeurs  du  rein,  Masson, 
Paris,  1903. 

Bard,  in  Bonnamour,  Doubrow  et  Bouysset,  Du 
rôle  de  la  syphilis  dans  la  pathogénie  dn  rein  polykys¬ 
tique  (Soc.  mèd.  des  hôp.  de  Lyon,  22  juin  1926  ;  Lyon 
inéd.,  17  oct.  1926,  p.  889,  1926). 

Bernasconi  (M.-35.),  Reins  polykystiqnes  (XXI X« 
Congrès  d'urologie) . 

Bi,Aïï  (P.),  Zur  chirurgischen  Klinik  der  Cysten- 
nieren  (Zeitschr.  für  Urol.  Chir.,  Bd.  23,  H.  3-4,  S.  244, 
1927.  Ref.  in  Journ.  de  chir.,  1928,  t.  XXXI,  p.  602). 

Brin,  Encyclopédie  française  d'urologie,  Pousson- 
Desnos,  1914,  vol.  III,  chapitre  «  Rein  polykystique  ». 

Brin,  Rupture  d'un  rein  polykystique  par  coup  de 
pied  de  cheval  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chirurgie  de 
Paris,  1922,  p.  232). 

Chauffard,  in  Brouardee-Giebbrt,  Nouveau  Traité 
de  médecine  et  de  thérapeutique,  vol.  XXI  ;  Maladies 
de  reins,  1921.  Baillière. 

Chauvin  et  Tristant,  Rein  polykystique  tubercu¬ 
leux  (Journ.  d'urol.  t.  XXIII,  n»  5,  mai  1927;  Bull,  de  la 
Soc.  fr.  d'urol.,  séance  du  25  avril  1927). 

Chevassu,  Contribution  à  la  pathologie  de  la  malfor¬ 
mation  polykystique  des  reins.  D'infection  et  suppura¬ 
tion  des  reins  polykystiques  (Journ.  d'urol.  mcd.-chir., 
1921,  t.  XI,  n<>  5,  mai-juin,  p.  373). 

CeairmonT,  Da  chirurgie  des  reins  polykystiques 
(Zentr.  f.Chir.,  n°  16,  18  avril  1925,  p.  878  ;  Journ.  de 
chir.,  1925,  t.  XXVI,  p.  iio). 

ENRiquEz,  LafpiTE,  Daubry,  etc.,  Nouveau  Traité 
de  pathologie  interne  :  Maladies  des  reins,  1928,  O. 

PORNi  (G.),  Néphrectomie  pour  rein  polykystique 
(J ourn.de  chir.,  1923,  p.  208,  cité  in  Bulletino  delle  science 
mediche,  1923,  p.  65-72). 

Gaean  (Stefan),  Studiu  asupra  unui  caz  de  rarun- 
chiu  polichistic  eu  adeno-carcinom  al  ficatului  {JTeza 
lasi,  1915). 

Gotteieb  (J .-G.),  Ueber  die  cystische  Entartung  der 
Nieren  (Zeitschrift  f.  Vrol.  chir..  Bd.  17,  H.  5-6.  S.  256, 
1925.  Ref.  in  Wiener  hlinische  Wochenschrift,  n»  371, 
1925,  S.  1798;  /owrn.  de  c/iîV.,  XXVIII,  1926,  p.  87). — 
Zur  diaguostick  der  c}'stischen  Entartung  der  Niere 
(Zeitschr.  f.  Urol.,  Bd.  19,  H.  1-2,  S.  95,  1926;  Berlin, 
hlin.  Woch.,  1926,  p.  1675). 

HarTUNG  (H.),  Des  indications  du  traitement  opéra¬ 
toire  des  reins  kystiques  (Journ.  de  chir.,  1925,  t.  XXV, 
p.  726,  Ref.  de  Zeitschrift  für  urologische  Chir.,  t.  XV, 

1924,  p.  201). 

Herzog  Fritz,  Diagnostic  du  rein  polykystique 
(J.  d'Urol.  novembre  1926,  Ref.  de  Zeitschr.  f.  Urol., 

1925,  u“  II,  p.  815). 

JAKOBV  (Max),  Contribution  à  l'étude  des  infections 

(i)  Travail  de  la  première  Clinique  médicale  de  Bucarest 
(professeur  :  Di  P.  Nanu  Muscel). 


LES  REINS  POLYKYSTIQUES  139 

kystiques  du  rein  (Journ.  d’urol.,  t.  XXVIII,  1929, 
p.  417).  — Démonstration  zur  Prage  der  Niercucysteu 
(Zeits.  für  Urol.,  1929,  p.  49  ;  Berlin,  hlin.  Woch., 
1928,  p.1932). —  Cystische  Nierentumoren,  p.  2923  (Zeit¬ 
schrift  für  Urologie,  t.  XXIII,  1929,  p.  i.  Ref.  in  Journ. 
chir.,  t.  XXXII,  1920,  p.  120). 

JjEjARS  (P.),  Exploration  clinique  et  diagnostic  chirur¬ 
gical,  1927,  Masson. 

Mikanibwsky.  Des  interventions  chirurgicales  dans 
la  maladie  kystique  des  reins  (Thèse  de  Paris  ;  Journ 
d'urol.,  t.  V,  p.  603,  1914). 

Negro  (Mario)  et  Coeombet  (G.),  Valeur  de  l'épreuve 
de  la  phénol-sulphone-phtaléine  (Journ.  d'urol.,  t.  XVI, 
U»  3,  septembre  1923). 

Papin  (E.),  Rein  polykystique  (Journ.  d’urol.,  t.  XII, 
avril  1922,  p.  284), 

Papin  et  Christian,  Revue  de  gynécologie  et  de  chi¬ 
rurgie  abdominale,  42,  1911. 

Papin  et  Pasteau,  Association  fr.  d’urologie,  XV, 
session  P.  S.,  7  octobre,  1911. 

PaueESCO,  Maladies  des  reins  et  des  organes  génito- 
urinaires  (Traité  de  médecine  DancEREAUX  et  PaueESCO, 
vol.  IV,  Cartea  Romineasca,  1929). 

Payr,  Traitement  opératoire  des  reins  polykystiques 
(Ref.  in  Zeitschrift  für  urologische  Chir.,  t. XII,  1923).  — , 
Rein  polj'kystique  et  carcinome  de  l'ampoule  de  Vater. 

Pic  et  DEEORE,  Maladie  kystique  du  foie  et  des  reins, 
porencéphalie  avec  hémiplégie  (Soc.  méd.  des  hOp.  de 
Lyon-,  Presse  méd.,  1928,  p.  666). 

Pousson,  Réins  polykystiques  (Ann.  des  mal.  des  or  g. 
gén.-ur.,  1911  ;  C.  R.  de  l'Ass.  p.  d’urologie,  1911). 

Roeand  (SiEVio),  Contribution  à  la  connaissance  du 
rein  polykystique  bilatéral  (Journ.  d’urol.,  t.  XII, 
février  1922  ;  Archives  des  maladies  des  reins,  t.  I,  498). 

ScheagintweiT,  Démonstration  eines  P'alles  von 
polycystischer  Nierendegeueration  (Artzlicher  Verein, 
München,  mars,  1922,  in  Klin.  Woch.,  1922,  I.  S.  812). 

Smith  (Joseph),  Polycystic  Kidney  (The  Journ.  of 
the  Amer.  med.  Ass.,  1923,  vol.  DXXX,  p.  1407). 


140 


PARIS  MEDICAL 


ACTION  DES  RAYONS  X 
SUR  LA  PEAU 


le  D'  Marcel  JOLY 

Les  radiologistes  ont  appris  dejruis  longtemps, 
souvent  à  leurs  dépens,  à  connaître  l’action  des 
rayons  X  sur  la  peau. 

La  radiodermite  aiguë,  qui  en  a  été  la  première 
expression  connue  et  qui  reste  encore  redoutée 
actuellement,  se  caractérise  par  une  nécrose  linii- 
tée  à  l’endroit  de  la  peau  qui  a  reçu  une  très  forte 
dose  de  rayons  X,  généralement  peu  ou  pas  filtrés. 
Je  dis  :  généralement  peu  ou  pas  filtrés,  parce 
qu’il  ne  faut  pas  croire  que  la  radiodermite  soit 
l’apanage  des  rayons  de  grande  longueur  d’onde. 
On  peut  l’observer  tout  aussi  bien  avec  des  rayons 
très  filtrés,  de  très  courte  longueur  d’onde,  émis 
sous  le  maximum  de  tension.  C’est  une  question  de 
dose  absorbée,  et  c’est  ce  qui  explique  l’apparente 
malignité  spéciale  des  rayons  dits  «  mous  »,  ceux-ci 
s’amortissant  en  presque  totalité  dans  la  peau  ; 
l’amortissement  des  rayons  dits  «  durs  »  se  faisant 
sur  une  épaisseur  de  tissus  bien  plus  grande,  il  est 
certain  qu’à  égalité  de  dose  évaluée  <(  en  surface  » 
la  proportion  de  ceux-ci  absorbés  par  la  peau 
sera  plus  petite  que  dans  l’emploi  de  rayons  de 
grande  longueur  d’onde. 

Lorsqu’une  plage  de  peau  saine  a  reçu  une  quan¬ 
tité  suffisante  de  rayons  X,  on  y  observe  d’abord, 
dans  le  courant  des  irremières  vingt-quatre  heures 
qui  suivent  l’irradiation,  un  érythème  rosé,  à  peu 
près  de  la  teinte  d’une  raie  de  dermographisme. 
Cet  érythème  dure  environ  vingt-quatre  heures, 
après  quoi  la  peau  reprend  sa  teinte  normale. 

Douze  à  quinze  jours  plus  tard  on  constate  la 
réapparition  de  cette  rougeur,  cette  fois  plus 
teintée  et  qui  fonce  rapidement.  En  deux  ou  trois 
jours  la  peau  prend  une  coloration  lie  devin;  elle 
est  cliaude,  quelquefois  tuméfiée,  et  surtout 
prurigineuse;  la  démangeaison  est  très  vive. 

Même  si  le  grattage  n’apas  amené  une  excoriation , 
la  peau  se  soulève,  en  phlyctène  géante  ou  en 
petites  bulles  vésicantes,  au  bout  de  deux  ou 
quatre  jours.  ■ 

Ces  phlyctènes  mettent  un  même  laps  de  temps 
pour  s’ouvrir,  l’épiderme  tombé  découvre  le 
derme  qui  apparaît  suintant  et  parsemé  de  petits 
points  rouges.  Ceux-ci  deviennent  rapidement 
confluents,  puis  changent  de  teinte,  deviennent 
grisâtres,  d’aspect  nécrotique.  Bientôt  le  centre  de 
cette  zone  est  occupé  par  une  ulcération  véritable¬ 
ment  creusée  dans  la  peau,  ses  dimensions  sont 
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variables,  elles  sont  communément  celles  d’une 
pièce  de  2  francs,  mais  j’ai  vu,  en  consultation 
à  l’hôpital  Cochin,  chez  une  femme  traitée  pour 
fibrome  avec  un  localisateur  cylindrique,  autant 
d’ulcérations  de  10  centimètres  de  diamètre  qu’on 
avait  irradié  de  champs  cutanés. 

L’ulcération  est  très  douloureuse,  et  la  douleur 
est  constante  et  tenace.  Elle  est  toujours  infectée, 
mais  l’infection  n’est  pas  tapageuse,  la  suppura¬ 
tion  très  modérée. 

Ulcération  et  infection  ne  dépassent  pas  les 
limites  de  la  zone  irradiée,  dont  bien  souvent  elles 
n’occupent  que  la  partie  centrale.  Cette  localisa¬ 
tion  au  centre  s’explique  aisément  par  la  loi  du 
carré  de  la  distance  qui  conditionne  la  répartition 
du  rayonnement  en  surface,  la  périphérie  du 
champ  irradié,  plus  éloignée  du  foyer,  ayant  reçu 
une  dose  moindre  que  le  centre. 

L’ulcération  évolue,  s’étendant  lentement  vers 
la  périphérie,  pendant  une  quinzaine  de  jours,  six 
semaines  au  plus.  Puis  elle  se  limite  par  un  bord 
assez  net,  taillé  à  pic,  et  reste  sans  changement 
pendant  des  mois. 

Les  parties  mortes,  nécrosées,  n’ont  aucune  ten¬ 
dance  à  l’élimination.  Il  n’y  a  pas  d’histolyse,  ce 
qui  constitue  un  caractère  bien  spécial  aux  lésions 
cutanées  de  cette  origine.  L'histolyse  est  le  pro¬ 
cessus  de  destruction  des  éléments  vivants  destiné 
à  former  une  sorte  de  coupure,  un  sillon  d’élimi¬ 
nation  entre  les  éléments  restés  sains  et  les  élé¬ 
ments  frappés  de  nécrose  par  la  chaleur  ou  un 
caustique.  Cette  histolyse  ne  se  produisant  pas,  les 
tissus  nécrosés  par  les  rayons  X  restent  adhérents 
aux  tissus  sains  qui  ne  peuvent  ainsi  jamais  s’épi- 
der  miser. 

La  cicatrisation  se  produit  cependant  sponta¬ 
nément  au  bout  d’une  oh  plusieurs  années. 

A  la  place  de  l’ancienne  lésion  se  trouve  alors 
une  peau  très  mince,  nacrée  par  endroits,  sillonnée 
de  dilatations  capillaires  à  forme  télangiectasique 
reposant  sur  du  tissu  cicatriciel  fibreux,  rétractile  ; 
tout  autour  la  peau  est  pigmentée,  brunie  et  déco¬ 
lorée  par  places. 

Je  viens  de  décrire  une  action  extrême  des 
rayons  X. 

En  thérapeutique  courante,  bien  souvent  on 
n’observe  absolument  rien,  du  moins  macrosco¬ 
piquement,  sur  une  peau  saine,  soit  immédiate¬ 
ment,  soit  à  longue  écliéance,  après  une  irradia¬ 
tion. 

Mais,  pour  peu  que  la  dose  absorbée  ait  eu 
quelque  importance,  et  spécialement  chez  les 
sujets  à  peau  mate  ou  ocrée,  il  se  produit,  de  deux 
à  cinq  semaines  après  l’irradiation,  une  pigmenta¬ 
tion  uniforme  de  la  région  irradiée,  souvent  avec 
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un  dégradé  à  la  périphérie  qui  donne  un  aspect  un 
peu  sale,  crasseux.  On  voit  plus  spécialement  cette 
pigmentation  sur  le  cou  des  Basedowiens  à  qui  on 
irradie  la  région  thyroïdienne. 

Cette  pigmentation  disparaît  au  bout  d’un  temps 
pouvant  varier  de  trois  mois  à  un  an.  Il  ne  semble 
pas,  comme  certains  l’ont  prétendu,  qu’on  puisse 
l’attribuer  à  une  fixation,  à  l’endroit  irradié,  de 
pigments  sanguins,  ou  de  pigments  libérés  des 
hématies  par  l’irradiation,  car  je  l’ai  observée 
beaucoup  plus  marquée  chez  des  sujets  très  anémiés 
que  chez  certains  sujets  àsang  normal  ;  une  femme 
entre  autres,  saignée  à  blanc  par  des  métrorragies 
de  la  ménopause  et  dont  la  numération  globulaire 
n’indiquait  plus  que  2  100  000  hématies,  présenta 
après  irradiation  une  pigmentation  rapide  et 
foncée.  On  n’a  jamais  signalé,  que  je  sache,  une 
fragilité  globulaire  spéciale  chez  ces  anémiés.  Il 
serait  paradoxal  d’admettre  que  ces  malades  à 
chiffre  globulaire  et  à  taux  d’hémoglobiue  bien 
au-dessous  de  la  normale  libèrent  de  leurs  héma¬ 
ties  plus  de  pigments  qu’un  sujet  riche  en  glo¬ 
bules  rouges  et  en  hémoglobine. 

Un  degré  de  réaction  plus  avancé  est  constitué 
par  l’érythème  simple.  Après  l’érythème  fugace 
pouvant  se  voir  et  n’apparaissant  souvent  pas  au 
lendemain  d’une  irradiation,  la  peau  rougit  légère¬ 
ment,  dix  à  douze  jours  après  cette  irradiation,  et 
devient  très  modérément  prurigineuse.  Cet  état 
dure  de  cinq-  à  huit  jours,  puis  l’érythème  fait 
place  à  de  la  pigmentation  uniforme,  tandis  que 
le  prurit  disparaît  totalement. 

Parfois  cette  rougeur  est  parsemée  d’un  piqueté 
plus  foncé,  pourpre  ;  il  semble  que  tous  les  orifices 
des  glandes  sudoripares  et  sébacées  soient  le  siège 
d’une  petite  inflammation  très  locahsée  et  que  les 
papilles  du  derme  soient  saillantes;  la  peau  est 
d’ailleurs  sèche  et  rugueuse  à  cet  endroit,  et  garde 
son  aspect  pendant  quelques  jours.  Cela  se  produit 
surtout  après  irradiation  par  rayons  X  de  très 
courte  longueur  d’onde. 

Encore  un  degré  de  plus,  et  nous  arrivons  à  la 
radio-épidermite  sèche.  Comme  dans  les  cas  déjà 
étudiés,  celle-ci  passe  par  les  phases  d’érythème 
précoce  fugace,  puis  d’érythème  tardif.  Celui-ci 
est  parfois  foncé,  pâle  d’autres  fois;  le  prurit  est 
de  règle,  mais  très  atténué.  Huit  jours  environ 
après  son  apparition,  la  pigmentation  apparaît, 
et  presque  en  même  temps,  l’épiderme  se  craquèle 
sur  toute  la  surface  irradiée.  On  assiste  alors  à  une 
desquamation  sèche  et  fine  très  semblable  à  la 
desquamation  qui  suit  un  érythème  scarlatini¬ 
forme  .  Mais  cette  desquamation  dure  très 
longtemps,  un  mois  au  m.inimum,  laissant  appa¬ 
raître  un  épiderme’tout  à  fait  normal  ;  la  pigmen¬ 


tation  périphérique  est  la  dernière  à  disparaître. 

A  côté  de  cette  réaction  se  place  la  radio-épider¬ 
mite  phlycténulaire.  Deux  ou  trois  jours  après 
l’apparition  de  l’érythème  tardif,  plus  foncé  et 
plus  prurigineux,  qu’en  cas  de  radio-épidermite 
sèche,  l’épiderme  est  soulevé  par  une  bulle  de  séro¬ 
sité,  l’épiderme  étant  nécrosé  forme  une  pellicule 
grisâtre  qui  éclate  et  s’élimine  en  deux  ou  trois 
jours.  En  dessous  apparaît  une  surface  rosée  qui 
est  la  couche  la  plus  superficielle  du  derme.  Très 
rapidement,  dans  les  jours  qui  suivent,  apparaît 
un  liséré  d’épidermisation  tout  autour  de  l’an¬ 
cienne  phlyctène  qui  vient  rejoindre  d’autres  îlots 
d’épidermisation  autour  des  follicules  pilo-séba- 
cés.  Une  semaine  plus  tard,  l’épiderme  est  recons¬ 
titué  rose  très  pâle  et  très  uniforme.  Bientôt  cet 
épiderme  ne  se  distingue  plus  de  celui  qui  recouvre 
les  parties  avoisinantes. 

Cependant,  le  derme  lui-même  peut  être  légère¬ 
ment  touché  dans  cette  variété  de  radio-épider¬ 
mite  phlycténulaire.  Des  phlyctènes  ouvertes,  le 
derme  se  recouvre  d’une  croûtelle  gris  noirâtre, 
très  miirce,  qui  sèche  aussitôt  et  prend  un  aspect 
écailleux  ;  cette  couche  se  fendille,  traçant  de  petits 
sillons  de  derme  rouge  vif,  mais  il  faut  attendre 
une  quinzaine  de  jours  avant  la  chute  de  ces 
croûtes,  qui  laissent  apparaître  le  derme  rouge 
mais  sec,  recouvert  par  endroits  de  points  d’épi¬ 
dermisation.  Celle-ci  e.st  terminée  sur  toute  la  sur¬ 
face  atteinte  un  mois  après  le  début  de  la  réaction. 
D’épiderme  est  blanc  rosé,  mais  souvent  télan- 
giectasique  si  cette  réaction  a  porté  sur  une  peau 
très  fine,  région  du  sein  et  région  du  cou  en  par¬ 
ticulier. 

Histologiquement  que  remarquons-nous  :  dans 
la  radiodermite  nécrotique  tous  les  éléments  de 
la  peau,  de  l’épiderme  aux  couches  les  plus  pro¬ 
fondes  du  derme,  sont  également  détruits;  tous 
sont  morts,  sans  distinction. 

Dans  les  diverses  variétés  de  radio-épidermite, 
seule  la  couche  profonde  de  l’épiderme  est  tou¬ 
chée.  Des  cellules  germinatives  de  Malpighi  sont 
mortes;  les  couches kératiniséessuperficielles  con¬ 
tinuent  à  évoluer  et  à  tomber ,  lorsque  la  dernière 
couche  a  disparu,  elle  laisse  à  nu  la  partie  la  plus 
superficielle  du  derme.  Des  cellules  germinatives 
de  la  périphérie  et  des  celhües  germinatives  isolées 
ayant  échappé  à  l’action  des  rayons  font  les  frais 
de  la  restauration  de  l’épiderme. 

Il  convient  de  remarquer  que  toutes  ces  réac¬ 
tions,  même  les  plus  aiguës,  n’éclosent  qu’un  cer¬ 
tain  temps  après  l’application  de  rayons  X  cau¬ 
sale.  Au  début,  on  n’observe  rien,  il  n’y  a  aucune 
modification  apparente.  Cette  sorte  de  période 
d’incubation  des  rayons  X  a  reçu  le  nomjjde 
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«  latence  ».  Nous  la  retrouverons  constamment  : 
c’est  une  des  propriétés  physiologiques  des 
rayons  X  qui  s’impose  en  rœntgenthérapie. 

Mais  dans  la  peau,  outre  les  cellules  de  l’épi¬ 
derme  et  le  derme,  il  existe  des  poils,  des  glandes 
et  des  vaisseaux.  Voyons  ce  qu’il  en  advient  sous 
l’action  des  rayons  X. 

Lorsque  le  cuir  chevelu  d’un  teigneux  a  reçu 
une  dose  de  rayons  X  convenable,  on  assiste  régm 
lièrement,  au  bout  de  dix-huit  à  vingt  jours,  à 
l’épilation  de  la  zone  traitée.  Les  poils  tombent 
spontanément  à  l’occasion  du  lavage  de  la  tête, 
ou  attachés  au  bonnet,  ou  cueillis  sans  peine  â  la 
pince. 

Ces  cheveux  sont  morts.  Ils  n’ont  plus  de  base 
d’implantation,  le  follicule  pileux  semble  s'être 
soulevé,  poussant  au  dehors  le  poil  dont  il  ren¬ 
ferme  la  base.  Le  tissu  conjonctif  de  la  papille 
est  hypertrophié,  tandis  que  l’épithélium  semble 
disparu.  En  réalité,  l’épithélium  n’est  pas  détruit, 
il  n’est  que  sidéré.  Quelques  cellules  échappées 
à  la  destruction  suffiront  à  le  reconstituer  et  à 
reformer,  au  bout  de  quelques  mois,  un  nouveau 
poil,  un  nouveau  cheveu.  Celui-ci  sera  identique 
à  son  prédécesseur,  quelquefois  plus  fin,  et  excep¬ 
tionnellement  dépigmenté  :  il  arrive  en  effet  qu’une 
canitie  succède  à  une  épilation. 

Cependant  le  cheveu  repoussera  parce  qu’on 
s’est  tenu  à  une  dose  thérapeutique.  Mais  si  l’on 
a  dépassé  cette  dose,  si  l’on  a  détruit  complète¬ 
ment  le  bulbe  épithélial,  la  chute  du  cheveu  est 
définitive,  et  il  importe  de  le  savoir  pour  ne  pas 
faire  d’un  teigneux  un  chauve. 

Tous  les  poils  sont  susceptibles  de  tomber  sous 
l’action  des  rayons  X.  Mais  tous  ne  réagissent  pas 
avec  la  même  facilité.  Les  poils  à  vie  courte,  à 
reproduction  rapide  sont  plus  sensibles  que  les 
poils  stables,  d’activité  réduite.  C’est  ainsi  que  les 
cheveux,  la  barbe,  la  moustache  tombent  (dans 
l’ordre)  bien  plus  vite  que  les  poils  du  pubis,  des 
aisselles,  des  jambes  et  du  thorax. 

Les  poils  follets  des  lèvres  ou  des  joues,  qui 
n’ont  qu’une  activité  cellulaire  presque  nuUe, 
ne  sont  que  très  difficilement  détruits.  Leur  chute 
nécessite  des  doses  qui  peuvent  créer  des  lésions 
de  la  peau,  et  l’emploi  des  rayons  X  comme 
moyen  dépilatoire,  dans  un  but  purement  estlié- 
tique,  doit,  pour  cette  raison,  être  proscrit  d’une 
façon  absolue. 

On  peut,  par  un  artifice  indiqué  par  Speder, 
rendre  ces  poils  follets  plus  radiosensibles.  On  les 
incite  à  une  activité  cellxdaire  plus  grande  en  les 
rasant  à  intervalles  rapprochés,  et  on  les  irradie 
après  leur  avoir  donné  cette  nouvelle  vie  factice. 
Mais  cette  méthode,  bonne  au  point  de  vue  expéri¬ 
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mental,  n’est  pas  à  recommander  dans  la  pra¬ 
tique. 

Les  glandes  sudoripares  et  sébacées  participent 
à  la  destruction  totale  de  la  radiodermite  aiguë. 

Si  la  réaction  ne  dépasse  pas  le  degré  de  la  radio - 
épidermite,  ces  glandes,  après  s’être  très  passagè¬ 
rement  œdématiées,  s’atrophient.  La  peau  est 
souvent  pour  une  très  longue  durée  sèche  et 
rugueuse. 

Les  vaisseaux  sanguins  se  dilatent  tout  d’abord; 
ils  peuvent  ensuite  se  nécroser,  comme  tout  le 
reste  des  éléments  constitutifs  du  derme.  Le  plus 
souvent  ils  reprennent  leur  aspect  normal,  et 
restent  exceptionnelement  à  la  fois  dilatés  et  sclé¬ 
rosés. 

Toutes  les  réactions  qui  viennent  d’être  décrites 
sont  en  relation  qu’on  peut  dire  immédiate,  mal¬ 
gré  la  notion  de  latence,  avec  l’irradiation  cau¬ 
sale.  Ce  sont  des  réactions  aiguës. 

A  côté  d’elles  et  non  moins  importantes  à  con¬ 
naître  se  placent  les  réactions  lointaines,  les  réac¬ 
tions  chroniques.  Nous  avons  vu  qu’une  radioder¬ 
mite  guérie  laissait  une  cicatrice  d’assez  mauvais 
aspect  :  cette  cicatrice  même  peut  être  qualifiée 
de  lésion  chronique.  La  peau  en  est  fine,  le  tissu 
sous-épidermique  scléreux,  la  télangiectasie  peut 
être  intense,  c’est  un  tissu  prédisposé  à  toutes  les 
lésions  graves  que  peuvent  entraîner  un  trauma¬ 
tisme  et  mieux  encore  une  irritation  chronique, 
chimique  ou  mécanique.  La  complication  la  plus 
redoutable  est  la  cancérisation  lointaine  de  cette 
cicatrice  ;  sans  doute  les  rayons  X  n’ont  pas  créé 
le  cancer  à  cet  endroit,  mais  ils  ont  préparé  le 
terrain. 

La  pigmentation,  les  radio-épidermites  plus  ou 
moins  accentuées  disparaissent  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps  sans  laisser  de  traces  apparentes. 
Cependant  la  peau  est  irrémédiablement  lésée. 
La  zone  irradiée,  même  intacte  en  apparence,  reste 
fragile,  susceptible,  à  l’occasion  d’un  traumatisme, 
d’un  point  d’acné,  d’rm  furoncle,  de  s’infecter 
avec  une  grande  facilité  et  d’être  le  siège  d’une 
ulcération  tenace.  ^ 

.  Dans  certains  cas,  et  plus  ])articulièrement  lors¬ 
qu’on  irradie  la  région  sous-mentonnière,  la  peau, 
intacte  et  n’ayant  pas  accusé  la  moindre  réaction 
immédiate,  s’infiltre  trois  mois,  six  mois  après 
l’irradiation  d’un  œdème  d’abord  mollasse  (for¬ 
mant  jabot  sous  le  menton),  prenant  ensuite  une 
consistance  dure  ;  on  a  l’impression  de  palper  du 
caoutchouc  épais.  Cet  œdème  dur  est  très  tenace 
et  peut  être  définitif.  A  l’inspection,  la  peau  ne 
présente  cependant  aucune  lésion,  pas  même  un 
changement  de  coloration.  Mais  là  encore  la 
moindre  effraction  de  l’épiderme  peut  se  trans- 
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former  en  plaie  ulcérée  n’ayant  aucune  tendance 
à  la  guérison  spontanée. 

Je  le  répète,  la  peau  irradiée  est  toujours  lésée  ; 
c'est  un  point  de  moindre  résistance  ;  les  vaisseaux 
sont  sclérosés,  la  nutrition  ralentie  :  un  trauma¬ 
tisme,  une  infection  locale  peut  y  dégénérer,  au 
bout  de  plusieius  années,  en  ulcère  de  type  rœnt- 
génien. 

Cette  remarque  entraîne  la  nécessité  d’éviter 
d’une  façon  absolue  toute  cause  de  traumatisme 
et  d’infection  sur  une  zone  irradiée.  A-t-on 
irradié  une  main  :  on  doit  interdire  de  jouer  au 
tennis,  de  tenir  une  charrue,  de  manier  Une  bêche 
ou  un  battoir,  de  porter  de  lourds  fardeaux  par  une 
anse  ;  a-t-on  irradié  un  sein,  il  faut  interdire  le  port 
de  '  soutiens-gorge  serrés,  de  corsets  à  baleines  ; 
a-t-on  irradié  un  fibrome,  il  faut  interdire  le  port 
de  ceinture  à  buse  métallique,  et,  quelle  que  soit 
la  partie  de  peau  irradiée,  interdire  les  badi¬ 
geonnages  locaux  de  teintmre  d’iode,  les  vési¬ 
catoires,  les  frictions  au  gant  de  crin,  et  surtout 
les  grattages. 

Enfin  il  est  encore  une  façon  de  réagir  de  la 
peau  sous  l’influence  des  rayons  X,  celle-là  connue 
surtout  des  radiologistes.  Je  veux  parler  des 
lésions  d'hyperkératose  que  l’on  rencontre  sur  les 
mains  et  la  face  des  médecins  ayant  été  longue¬ 
ment  exposés  aux  rayons  X  de  la  radioscopie.  Ici 
le  mécanisme  d’action  des  rayons  est  un  peu  diffé¬ 
rent.  Eux  doses  absorbées  considérées  isolément 
sont  incapables  de  provoquer  une  réaction  per¬ 
ceptible.  Mais  le  derme  et  le  tissu  soUs-cutané 
absorbent  ces  doses  et  ne  les  éliminent  pas.  Pro¬ 
gressivement  il  se  fait  dans  ces  tissus  à  renouvelle¬ 
ment  très  lent,  une  accumulation  des  doses  reçues 
qui  bouleverse  la  structure  cellulaire.  Ees  vais¬ 
seaux  sanguins  se  dilatent  et  se  sclérosent  ;  le 
derme  s’amincit  et  durcit,  produisant  la  scléro¬ 
dermie;  la  peau  devient  sèche  et  rugueuse  du 
fait  de  l’atrophie  des  glandes  sudoripares  et  séba¬ 
cées.  E’épiderme  réagit  par  hyperkératose,  for¬ 
mant,  par  endroits,  de  petites  cornes  plus  oU  moins 
compactes,  plus  ou  moins  squameuses.  Ees  ongles 
blanchissent,  deviennent  striés,  irréguliers, friables. 

Ces  lésions  se  rencontrent  avec  prédilection  à  la 
face  dorsale  des  mains,  des  doigts  surtout,  et  par¬ 
fois  à  la  face. 

En  elles-mêmes  ces  lésions  sont  bénignes.  Mal¬ 
heureusement,  sous  l’influence  d’une  irritation 
additive’quelconque,  ou  greffée  sur  un  terrain  pré¬ 
disposé,  cette  mauvaise  orientation  des  cellules 
de  la  peau  peut  évoluer  vers  la  transformation 
épithéliale,  devenir  le  cancer  qui  reste  le  cauche¬ 
mar  des  radiologistes. 


INFLUENCE 
DE  L’HYPERTENSION 
PROVOQUÉE  SUR  LE  RYTHME 
RESPIRATOIRE 
CHEZ  L’HOMME 

(ROLE  DES  ZONES  RÉFLEXOGÈNES) 

D.  DANIELOPOLU  et  C.  DIMITRIU 

Danielopolu,  Marcu  et  Proca  (i)  ont  démontré, 
en  1927,  l’existence  du  réflexe  respiratoire  sino- 
carotidien.  Ees  expériences  de  ces  auteurs  expli¬ 
quaient  les  phénomènes  décrits  antérieurement 
par  Czermak,  Sollmann  et  Brown,  Knoll,  Danielo¬ 
polu,  Simici  et  Dimitriu,  Moissejeff,  phénomènes 
qui  étaient  restés  sans  explication.  Heymans  et 
Koch  ont  confirmé  l’existence  du  réflexe  respira¬ 
toire  sino-carotidien.  Danielopolu  et  ses  collabo¬ 
rateurs  ont  soutenu  que  les  deux  régions  de  l’appa¬ 
reil  circulatoire,  qu’ils  ont  appelées  zones  réflexo¬ 
gènes  sino-carotidienne  et  cardio-aortique,  sont 
reliées  aux  centres  respiratoires  par  des  filets  cen¬ 
tripètes  inliibiteurs  et  excitateurs  ;  que  l’excita¬ 
tion  partie  de  ces  deux  zones  suit  les  deux  groupes 
de  filets  centripètes,  prédominant  sur  l’un  des 
deux  groupes  ;  que  si  généralement  le  tonus  res¬ 
piratoire  sino-carotidien  et  cardio-aortique  pré¬ 
domine  sur  le  groupe  inliiniteur,  son  effet  peut 
s’inverser  et  prédominer  sur  le  groupe  excitateur. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  rechercher  chez 
l’homme  les  effets  d’une  hypertension  mécanique, 
provoquée  par  la  compression  des  artères  fémo¬ 
rales,  sur  le  rythme  respiratoire  chez  l’homme. 

D’occlusion  des  deux  artères  fémorales  provo¬ 
que,  chez  certains  sujets  du  moins,  une  élévation 
de  la  pression  sanguine  de  2  à  4  centimètres  dans 
les  artères  des  membres  supérieurs,  suffisante  pour 
exciter,  par  la  distënsion  de  la  zone  cardio-aorti- 
qüe  et  du  sinus  carotidien,  les  deux  zones  réflexo¬ 
gènes.  Mais  le  degré  de  l’élévation  de  la  pression 
sanguine  provoqué  de  cette  manière  varie  beau¬ 
coup  d’un  sujet  à  l’autre.  De  cette  manière  ou 
provoque  une  excitation  des  deux  zones.  Noua 
mesurons,  pendant  l’expérience,  la  pression  san¬ 
guine  et  nous  enregistrons  le  rythme  respiratoire. 
Nous  donnerons  ici  le  résumé  de  quelques-unes  de 
nos  recherches.  D’occlusion  mécanique  des  artères 
fémorales  provoque  quelquefois  une  exagération 
de  l’amplitude  des  mouvements  respiratoireSi 

1]  (i)  Danielopolü,  MAtiCtr  et  Proca,  Rev.  st.  médicale, 

1927;  Presse  médicale^  1927;  Bulletin  Acad,  de  médechve  de 
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raies  produit  une  distension 
des  zones  réflexogènes  car¬ 
dio-aortique  et  sino-caroti- 
dienne,  dont  nous  avons 
démontré  antérieurement  le 
rôle  dans  l’entretien  du 
tonus  respiratoire.  I^a  dis¬ 
tension  de  ces  zones  a  pro¬ 
duit,  par  conséquent,  dans 
nos  cas  une  excitation  ré¬ 
flexe  des  centres  respira¬ 
toires. 

Ces  zones  réflexogènes  sont 
reliées,  selon  [nous,  aux 
centres  respiratoires  par  des 


comme  le  démontrent  les  figures  i  et 
2.  Ce  phénomène  coïncide  avec  l’éléva¬ 
tion  de  la  pression  sanguine,  et  dis¬ 
paraît  dès  que  nous  cessons  l’occlusion 
des  artères  fémorales  et  dès  que  la 
pression  retombe  à  la  normale.  Chez 
un  de  nos  malades,  à  chaque  expé¬ 
rience,  l’occlusion  des  deux  artères 
fémorales  provoquait  l’hypertension  et 
l’excitation  des  centres  respiratoires, 
et  au  moment  de  la  désocclusion, 
apparaissait  un  mouvement  de  toux 
(H  sur  la  fig.  2).  he  phénomène  s’est 
répété  à  chacune  de  nos  expériences. 
Chez  d’autres  malades,  nous  avons 
obtenu  une  inhibition  (fig.  3). 

Le  phénomène  respiratoire  décrit 
ici  ne  jieut  s’expliquer  que  d’une  seule 
manière.  L’hyiiertension  mécanique 
que  provoque,  dans  la  moitié  supé¬ 
rieure  du  corps,  l’occlusion  des  fémo- 


filets  centripètes  inhibiteurs  et  exci¬ 
tateurs.  La  distension  et  l’excitation 
consécutives  des  zones  réflexogènes 
excite  en  même  temps  les  deux 
groupes.  Selon  que  le  phénomène 
prédomine  sur  le  groupe  centripète 
excitateur,  ou~sur  le  groupe  inliibi- 
teur,  l’hypertension  mécanique  due  à 
l’occlusion  des  fémorales  provoqnera 
une  inhibition  ou  une  excitation  des 
centres  respiratoires. 

Nous  n’avons  aucune  raison  de 
croire  que  le  phénomène  respiratoire 
provoqué  ici  est  dû  à  des  modifica¬ 
tions  de  la  circulation  cérébrale.  Ce 
phénomène  n’est  pas  non  plus  dû  à 
im  réflexe  parti  de  la  peau,  car  une 
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compression  tout  aussi  énergique  appliquée  dans 
le  voisinage  des  fémorales  (sans  obstruction  des 
artères)  ne  produit  pas  le  même  effet.  Dans  la 
méthode  que  nous  avons  employée,  ej;  qui  consiste 
dans  l’occlusion  des  artères  fémorales,  les  effets 
obtenus  ne  peuvent  être  dus  qu’à  l’hjqjertension 
mécanique  qui  distend  et  excite  les  zones  réflexo¬ 
gènes  sino-carotidienne  et  cardio-aortique. 

Nous  avons  reclierché  aussi  les  effets  de  l’occlu¬ 
sion  de  l’aorte  abdominale  sur  le  rythme  respira¬ 
toire.  Ces  effets  sont  très  évidents.  Nous  les 
publierons  à  temps.  Nous  devonsseulenienttâcher, 
dans  ces  reclierches,  d’éviter  l’excitation  des 
plexus  péri-aortiques  qui  peuvent  avoir  une 
influence  réflexe  sur  les  centres  respiratoires. 

Déjà  dans  nos  premières  publications  de  1927, 
nous  avons  fait  intervenir  les  zones  réflexogènes 
sino-carotidienne  et  cardio-aortique,  dans  la  pro¬ 
duction  de  la  dyspnée.  Nous  avons  soutenu  alors 
que  l’excitant  de  ces  zones  doit  être  mécanique  et 
chimique.  Nous  publierons  dans  un  travail  ulté¬ 
rieur  les  effets  de  l’hypertension  mécanique  sur 
le  r5rthme  respiratoire  chez  différents  sujets, 
atteints  ou  non  de  lésions  cardio-vasculaires,  pré¬ 
sentant  ou  non  des  troubles  de  la  respiration. 


A  PROPOS  DE  L’UTILITÉ 
DE  LA 

PONCTION  SOUS=OCCIPITALE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DES  MÉNINGITES 
CÉRÉBRO=SPINALES 

E.  TAMALET 

Médeciu  Commandant, 

Médecin  des  hôpitaux  militaires. 

Dans  ces  dernières  années  nous  avons  eu  l’oca- 
sion  de  traiter  avec  des  résultats  satisfaisants  un 
assez  grand  nombre  de  méningites  céréJjro-spi- 
nales  à  méningocoques.  Nous  avons  utilisé  dans 
la  totalité  des  cas  le  sérum  antiméningococcique 
polyvcdewt  à  l’exclusion  de  tout  autre  procédé  thé¬ 
rapeutique  tel  que  chimiothérapie,  endoprotéi- 
nothérapîe,  etc.,  et  nous  pouvons  affirmer  que  son 
efficacité  nous  a  toujours  para  indi.scutable. 

Dams  on  article  récent  d’un  grand  intérêt  (i), 
M.  Ch.  Brqquet  a  bien  voulu  faire  état  d’un  certain 
nombre  d’obsèrvations  que  nous  avons  publiées 

(i)  Çh.  Broqvet.  3enquête  sur  l’efficacité  de  la  sérothé¬ 
rapie  antiméningococcique  en  France  {Jowmai  mddioaJ 
français,  décembre  1931,  p.  407-412). 


ailleurs  (2)  et  a  montré  que  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  «  sont  nettement  en  faveur  de  l’effi¬ 
cacité  du  sérum  polyvalent  employé  à  doses  élevées 
et  de  la  façon  la  plus  précoce  possible  ». 

Pour  apprécier  en  effet  avec  équité  la  valeur  de 
la  sérothérapie  antiméningococcique,  trop  injuste¬ 
ment  dépréciée  par  certains,  il  importe  de  ne  ja¬ 
mais  perdre  de  vue  que  le  diagnostic  de  la  maladie 
et  la  mise  en  œuvre  de  la  thérapeutique  spécifique 
doivent  être  extrêmement  précoces  et  qu’il  faut 
écarter  toute  timidité  dans  l’application  du  traite¬ 
ment. 

Da  hante  gravité  de  la  méningite  à  méningoco¬ 
ques  tient,  on  le  sait,  à  la  tendance  qu’eUe  pré¬ 
sente  aux  cloisonnements  fibrineux  qui  risquent 
débloquer  leslacs  de  la  base  ou  d’isoler  les  méninges 
rachidiennes.  On  devra  toujours  penser  à  cette 
redoutable  éventualité,  presque  fatale  en  cas  de 
retard  oir  d’insuffisance  de  traitement,  et  mettre 
tout  en  œuvre  pour  éviter  un  blocage  précoce. 
Smvant  l’expression  de  Riser  (3),  le  but  à  pour¬ 
suivre  est  de  maintenir  à  tout  prix  la  liberté  des 
communications  arachnoïdiennes  de  la  base  céré¬ 
brale  et  des  fleuves  sylviens.  C’est  là  tout  le  secret 
d’une  bonne  statistique  de  guérisons. 

Pour  çela,  dès  le  début  de  la  maladie,  il  est  indis¬ 
pensable  de  procéder  par  la  ponction  lombaire  à 
des  évacuations  aussi  importantes  que  possible  de 
liquide  céphalo-rachidien,  afin  de  réaliser  un  véri¬ 
table  drainage  des  espaces  sous-arachnoïdiens  et 
des  ventricules,  et  de  remplacer  le  liquide  sous¬ 
trait  par  une  égale  quantité  de  sérum  spécifique. 
On  ne  peut  à  cet  égard  fixer  de  règles  invariables, 
mais  ce  principe  doit  être  à  la  base  du  traitement. 

En  outre,  le  médecin  devra  intervenir,  s’il  est 
nécessaire,  par  des  ponctions  étagées  jusques  et  y 
compris  là  ponction  sous-occipitale,  car  la  séro¬ 
thérapie  rachidienne  par  la  voie  lombaire  devient 
souvent  insuffisante. 

D’observation  srdvante  que  nous  publions  n’a 
d’autre  but  quede  montrer,  une  fois  de  plus,  l’uti¬ 
lité  de  la  ponction  sous-occipitale  dans  un  cas  de 
méningite  méningococcique  à  cloisonnement  rachi¬ 
dien  rapide. 

Observation.  —  Méningite  ccrcbro-spinalc  à  méningo¬ 
coques  B  avec  léger  état  septicémique.  Traitement  initial  par 
sérum  polyvalent  injecté  par  voie  lombaire.  Cloisonnement 
rachidien  rapide.  Ponction  sous-occipitale  avec  injection  de 
sérum  polyvalent.  Guérison  rapide. 

be  soldat  B...  est  admis  dans  notre  service  le  1 1  mnrx  1932 
pour  «  céphalée  violente,  vomissements,  fièvre  élevée  et 
tuméfaction  des  parotides  ».  Il  est  tombé  malade  subite- 

'  (2)  E.  Tamaeet,  Relation  d’une  éiiidémie  de  méningococcie 
dans  une  écoleM’cnfants  de  troupe  {Arch.  de  -méd.  militaire, 
mai  1930,  p.  573). 

(3)  Riser,  Ec  liquide  céphalo-rachidien.  Massou,  éd.,  Paris, 
1929,  p.  226. 
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ment  la  veille  et  a  présenté  d’emblée  une  température  de 
40“, 8. 

C'est  physiquement  un  véritable  athlète,  mesurant 
in',83,  pesant  85  kilos  et  doté  d’une  belle  musculature.  Il 
n'a  jamais  été  malade,  en  dehors  d'une  rubéole  récente. 

A  l'entrée  à  l’hôpital,  le  sujet  se  plaint  de  céphalée  con¬ 
tinue,  il  présente  de  la  raideur  de  la  nuque  et  un  léger  Ker- 
nig  ;  réflexes  tendineux  un  peu  vifs,  cutanés  normaux, 
pas  de  paralysies  oculaires  ;  pas  de  troubles  parétiques  des 
membres.  Vomissements  bilieux.  Photophobie.  Sur  les 
téguments,  on  remarque  un  petit  nombre  de  macules 
rosées,  s'effaçant  sous  la  pression  du  doigt.  P' examen  cli¬ 
nique  ne  révèle  rien  d’autre;  poumons  et  cœur  normaux, 
foie  et  rate  de  dimensions  normales,  abdomen  souple  et 
non  douloureux,  urines  sans  albumine  ni  sucre.  Tempéra¬ 
ture  40»,  pouls  107.  Tes  parotides  ne  nous  paraissent 
pas  augmentées  de  volume. 

Une  ponction  lombaire  aussitôt  pratiquée  donne  issue 
à  20  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  limpide,  eau  de 
roche.  L'examen  au  laboratoire  donne  les  renseignements 
suivants. 

72,6  lymphocytes  par  millimètres  cube. 

Pas  de  germes  à  l’examen  direct. 

Albumine .  oPr.ao 

Chlorures .  7*>‘',o2 

Ces  constatations  nous  fonthésitersurle  diagnostic  étio¬ 
logique.  S’agirait-il  d’une  méningite  ourlienne  ?  Cette 
hypothèse  trouvait  en  effet  son  explication  dans  le  fait 
qu'une  épidémie  d'oreillons  sévissait  alors  dans  le  même 
corps  de  troupe  et  que  plusieurs  cas  de  méningite  our¬ 
lienne  typique  étaient  en  traitement  dans  notre  service, 
caractérisés  par  une  lymphocytose  dépassant  300  élé¬ 
ments  par  millimètre  cube. 

Deux  éléments  nous  ont  fait  éliminer  le  diagnostic  de 
méningite  ourlienne’:  le  petit  nombre  relatif  d'éléments 
figurés  du  liquide  céphalo-rachidien  d’une  part,  et  d'autre 
part  l'existence  du  léger  exanthème  que  présentait 
le  malade.  Nous  pensons  plutôt  à  une  méningococcie 
possible,  vue  à  son  début,  mais,  faute  de  preuves  suffi¬ 
santes,  nous  décidons  d’attendre  au  lendemain. 

Le  12  mars,  le  syndrome  méningé  est  extrêmement 
accusé  :  la  céphalalgie  est  violente,  les  vomissements  sont 
incessants  et  en  fnsée,  la  raideur  de  la  nuque,  la  contrac¬ 
ture  vertébrale  et  le  Kernig  sont  très  marqués.  De  plus, 
on  observe  sur  les  membres  inférieurs  quelques  taches 
ecchymotiques  analogues  à  de  l’érythène  noueux,  'feni- 
pérature  40».  Pouls  109. 

Le  diagnostic  de  méningococcie  paraît  cliniquement 
s’imposer.  Il  sera  confirmé  séance  tenante  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire  qui  permet  les  constatations  suivantes  : 

Liquide  céphalo-rachidien  louche,  dont  on  retire 
40  centimètres  cubes. 

Hypertension  manifeste  :  70  centimètres  au  mano¬ 
mètre  de  Claude,  en  position  assise. 

Nous  injectons  par  la  voie  lombaire  40  centimètres 
cubes  de  sérum  antiméningococcique  polyvalent  tiédi  au 
bain-marie,  et  on  fait  en  outre  ime  injection  de  60  centi¬ 
mètres  cubes  dans  les  muscles  et  sous  la  peau. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  au  laboratoire 
apporte  les,  résultats  suivants  :■ 

Présence  de  très  nombreux  polynucléaires  dont  beau- 
COU15  sont  altérés.  Très  rares  diplocoques  Gram-négatifs. 

o«L65 
8bM5 
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Le  liquide  céphalo-rachidien  ensemencé  donnera 
quelques  colonies  qui  permettront,  après  repiquage, 
épreuves  des  sucres  et  d’agglutination,  de  différencier  un 
méningocoque  du  type  B. 

Dans  la  soirée  du  12  mars,  nous  faisons  une  nouvelle 
ponction  lombaire  retirant  20  centimètres  cubes  de  liquide 
louche  et  nous  injectons  une  dose  équivalente  de  sérum 
polyvalent,  soit,  pour  la  journée,  60  centimètres  cubes  de 
sérum  dans  le  rachis,  et  autant  dans  les  muscles  ou  sous 
la  peau. 

Le  13  mars,  l'état  du  malade  est  identique.  La  con¬ 
tracture  vertébrale  a  cependant  augmenté,  rendant  im¬ 
possible  toute  ponction  rachidienne.  Température  38“,  8, 

Quelques  bouffées  de  chlorure  d'éthyle  permettent, 
mais  à  grand'peine,  de  pratiquer  une  ponction  lombaire 
qui  reste  blanche  :  aucune  goutte  de  liquide  ne  s’échappe 
de  l’aiguille. 

Le  14  mars,  même  état  général.  Température  39°, 3, 
pouls  82.  Contracture  intense.  Quand  on  prend  le  malade 
sous  la  nuque,  on  le  soulève  d'un  seul  bloc.  Une  ponction 
lombaire  est  encore  blanche.  Une  ponction  dorsale  dans  le 
7“  espace  donne  issue  à  une  petite  quantité  de  liquide 
xanthochromique  coulant  péniblement,  goutte  à  goutte. 
Il  paraît  indéniable  qu’un  cloisonnement  rachidien  s’est 
constitué.  Nous  décidons  de  pratiquer  le  lendemain  une 
ponction  sous-occipitale  si  les  ponctions  dorso-lombaires 
restent  encore  infructueuses. 

Le  15  mars,  même  état  de  contractüre.  Il  n’existe  pas 
d’obnubilation,  ni  de  paralysies  oculaires. 

Les  ponctions  lombaires  ou  dorsales  ne  donnent  issue  à 
aucune  goutte  de  liquide.  Une  tentative  d'injection  rachi¬ 
dienne  de  sérum  détermine  des  douleurs  très  violentes 
s’irradiant  dansles  membres  inférieurs.  Ceci  nous  confirme 
le  cloisonnement  redouté  et,  séance  tenante,  nous  prati-’ 
quons  une  ponction  sous-occipitale  sous  anesthésie  géné¬ 
rale  à  l'éther  pour  vaincre  la  contracture. 

Prenant  les  repaires  suivants:  ligne  bi-mastoïdienne  par 
la  pointe  des  apophyses  et  ligne  médiane  verticale,  nous 
ponctionnons  perpendiculairement  à  l'intersection  des 
deux  lignes,  le  malade  étant  en  déenbitus  latéral,  la  tête 
en  flexion  forcée.  Sans  aucune  difficulté  notre  aiguille 
pénètre  dans  la  fosse  arachnoïdienne  et  nous  retirons 
40  centimètres  cubes  de  liquide  louche,  remplacé  aussi¬ 
tôt  par  une  égale  quantité  de  sérum  polyvalent. 

Suites  excellentes;  le  malade  se  réveille  Incide  et  ne 
souffre  pas. 

Le  16  mars,  amélioration  notable  de  la  contracture  et 
des  signes  généraux.  Température  380,2,  pouls  78. 

Le  1 7  mars,  la  raideur  delà  nuque  est  bien  moins  intense  ; 
pour  la  première  fois,  le  malade  tourne  la  tête  sans  diffi- 
eulté.  Température.  380, 3,  pouls  80. 

Le  18  mars,  l’amélioration  persiste  et  s'aeeentue.  Tem¬ 
pérature  38  ;  pouls  72. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction  sous- 
occipitale  le  15  mars,  renfermait  d’assez  nombreux 
polynucléaires  et  environ  un  quart  de  lymphocytes  et  de 
mononucléaires.  Quelques  rares  méningocoques. 

Les  jours  suivants,  la  guérison  s'affirme  ;  le  malade 
se  lève  pour  la  première  fois  le  22  mars,  apyrétique.  Le 
30  mars,  un  prélèvement  pratiqué  dans  le  cavum  révèle 
la  présence  de  méningocoques.  On  pratique  alors  deux 
instillations  quotidiennes  d'une  solution  de  gonacrine  à 
T  p.  1 000.  Un  nouveau  prélèvement  fait  dans  les  mêmes 
conditions  le  5  avril  est  négatif,  mais  un  troisième, 
quelques  jours  après,  est  de  nouveau  positif,  et  le  ma¬ 
lade  est  maintenu  à  l'hôpital  pour  ce  motif.  Il  sort  le 
15  avril. 


Albmnine. 
Chlorures . 
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A  signaler  qu'aucun  accident  sérique  n'a  été  constaté 
chez  notre  sujet. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  la  technique  de  la 
ponction  atlo-occipitale  ou  sous-occipitale.  On  la 
trouvera  décrite  eu  détail  par  les  divers  auteurs 
qui  l’ont  préconisée,  et  en  particulier  dans  le  livre 
de  Riser  (i)  sur  le  Liquide  céphalo-rachidien. 

Elle  n’offre  pas  de  difficultés  sérieuses  si  elle  est 
faite  correctement  et  sous  anesthésie  générale  ; 
celle-ci  est  en  effet  indispensable  chez  le  inéningi- 
tique  pour  vaincre  la  raideur  de  la  nuque,  car  la 
ponction  ne  peut  être  réussie  que  si  la  tête  du  ma¬ 
lade  est  fortement  fléchie  en  avant. 

Quant  aux  indications  précises  des  ponctions 
étagées,  le  professeur  Dopter  (2)  les  a  posées  d’une 
façon  définitive  dans  son  lumineux  rapport  sur  la 
thérapeutique  des  infections  méniugococciques  au 
XVIII®  Congrès  de  médecine,  et  dans  son  article 
du  Nouveau  Traité  de  médecine  (3). 

Quel  est  l’avantage  de  la  ponction  sous-occi¬ 
pitale  ?  C’est  d’abord  d’être  plus  facile  à  pratiquer 
queles  ponctions  cervicales.  C’est  ensuite  et  surtout 
de  permettre  de  porter  le  sérum  thérapeutique 
dans  le  va,ste  confluent  cérébello-bulbaire,  au  plus 
près  possible  des  gîtes  méningés  du  méningocoque, 
lorsque  les  ponctions  lombaires  ou  dorsales  sont 
rendues  impossibles,  comme  chez  notre  malade 
fortement  musclé,  par  la  contracture  excessive  et 
par  la  production  de  cloisonnements  spinaux.  Ees 
injections  de  sérum  par  la  voie  basse  sont,  dans  ce 
dernier  cas,  ineffi  caces  puisque  inutiles,  et  s’en  con¬ 
tenter  risquerait  de  vouer  le  malade  à  la  mort. 

Mais  il  est  évident  que  la  sérothérapie  sous- 
occipitale  ne  peut  donner  de  bons  résultats  que  s’il 
n’existe  pas  de  cloisonnements  des  lacs  de  la  base. 
Dans  ce  dernier  cas,  ce  n’est  plus  aux  ponctions 
rachidiennes  hautes  qu’il  conviendrait  de  s’adres¬ 
ser,  mais  bien  aux  trépano-ponctions  dont  la  tech¬ 
nique  n’est  plus  aussi  simple,  surtout  chez  l’adulte. 

Comme  on  a  pu  s’en  rendre  compte  par  la  lec¬ 
ture  de  notre  observation,  l’amélioration  des 
symptômes  méningés  a  été  chez  notre  sujet  d’une 
rapidité  surprenante  après  la  sérothérapie  sous- 
occipitale,  puisqu’il  a  pu  se  lever  exactement  huit 
jours  après.  Nous  sommes  fermement  persuadé 
que  sans  la  ponction  sous-occipitale  et  l’injection 
de  sérum  par  la  même  voie,  le  cours  des  événements 
aurait  été  tout  autre  (4). 

(i)  Riser, /oc.  «»'(.,  p.  15. 

(a)  Dopter,  Rapport  au Coitgr^j  de  médecine,  Bor¬ 
deaux,  29  septembre  19^3. 

(3) Dopier,  art .  Méningococcie,»»  Nouveau  Traité  de  médecine, 
fasc.  I,  2»  éditjoa,  Masson  éd.,  Paris,  1925. 

(4)  Voy.  à  ce  propos  l’observation  de  J. -A-  Chavany,  P.-R. 
Vannier  et  V.  Bonau,  publiée  dans  le  Bull,  de  la  $oc.  méd_ 
des  hSp.  de  Paris,  1929,  p.  ion. 


CAUSERIE  CEINIQUE 


LES  DIVERS  ASPECTS 
DE  L’ASCITE  LIBRE 

Anselme  SCHWARTZ 

Il  n'est  point  de  tableau  plus  banal  ni  mieux 
connu  que  celui  de  l’ascite  libre,  et  pourtant 
l’image  clinique  n’est  pas  toujours  semblable  à 
elle-même. 

Voici  un  premier  aspect,  le  mieux  décrit  dans 
tous  nos  classiques.  De  malade  a  le  ventre  dis¬ 
tendu,  mais  inégalement  distendu.  Les  flancs 
sont  étalés,  évasés,  par  le  poids  du  liquide  qui  est 
venu  s’accumuler  là,  tandis  que  la  partie  médiane 
de  l’abdomen  est  occupée  par  la  masse  dü  grêle, 
flottant  sur  son  inéso  dans  un  peu  de  liquide. 
C’est  la  forme  du  ventre  que  l’on  a  appelée 
«  ventre  de  batracien  ». 

On  a  justement  opposé  cet  aspect  du  ventre  à 
celui  que  réalise  le  gros  kyste  de  l’ovaire.  Eà,  le 
liquide,  enfermé  dans  une  cavité  close,  ne  peut 
se  répandre  dans  la  partie  déclive  de  la  cavité 
abdominale,  et,  au  lieu  d’être  étalé,  l'abdomen 
est  bombant,  saillant  en  avant  ;  c'est  le  ventre  «  en 
obusiert)  de  nos  classiques.  Mais  revenons  au 
«  ventre  de  batracien  »  et  pratiquons  la  percus¬ 
sion.  Nous  aurons  dans  les  flancs,  où  s’est  amassé 
le  liquide,  une  matité  absolue,  et,  au  milieu,  où 
se  trouve  la  masse  intestinale,  de  la  sonorité. 

Si  maintenant  nous  modifions  la  position  du 
malade,  en  le  faisant  coucher  alternativement  sur 
le  côté,  puis  sur  le  dos,  nous  constatons  aisément 
que  la  matité  change  de  place  avec  le  déplace¬ 
ment  du  malade  ;  il  y  avait  de  la  matité  dans  le 
flanc  gauche,  elle  est  remplacée  par  de  la  sonorité 
si  le  malade  se  couche  sur  le  côté  droit,  et  inverse¬ 
ment. 

Tout  cela  montre  avec  une  certitude  mathéma¬ 
tique  qu'il  y  a,  dans  la  cavité  péritonéale,  du 
liquide  libre  qui  peut  se  déplacer  avec  les  change¬ 
ments  de  position  du  malade  en  se  portant  tou¬ 
jours  vers  le  point  déclive. 

Ea  présence  de  ce  liquide  est  encore  affirmée  par 
l’existence  de  la  fluctuation  et  de  la  sensation 
de  flot  que  l’on  obtient  en  donnant  une  chique¬ 
naude  sur  un  côté  de  l’abdomen,  tandis  que  la 
main  est  appliquée  sur  l’autre  côté  et  que  la 
main  d’un  aide  intercepte,  sur  la  ligne  médiane, 
l’ondulation  transmise  par  la  paroi. 

C’est  là  le  tableau  d’une  ascite  d’abondance 
moyenne. 

Ee  tableau  n’est  plus  du  tout  le  même  quand 
le  liquide  est  très  abondant. 
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Alors  le  ventre  est  uniformément  distendu  et 
régulièrement  distendu.  C’est  un  très  gros  ballon- 
un  énorme  ballon  de  foot-ball,  qui  n’a  plus  rien 
du  ventre  de  batracien  ;  le  liquide  extrêmement 
abondant  remplit  toute.s  les  parties  de  la  cavité 
péritonéale  ;  il  a  refoulé  devant  lui,  et  partout, , 
les  parois  abdominales,  et  la  masse  intestinale 
que  son  méso  trop  court  fixe  à  la  colonne  verté¬ 
brale.  ne  peut  plus  s’approcher  de  la  paroi  anté¬ 
rieure  de  l'abdomen , 

Derrière  cette  paroi  extrêmement  distendue,  il 
y  a  de  l’eau  partout  et  par  conséquent  de  la  matité 
partout. 

Que  l’on  change  la  position  du  malade,  cela  ne 
'changera  rien  à  ce  fait  qu’il  y  a  de  l'eau  partout  et 
de  la  matité  partout.  La  fluctuation  est  évidente, 
ainsi  que  la  sensation  de  flot  que  l’on  obtient 
avec  la  plus  grande  facilité. 

L’ombilic  est  déplissé  ;  il  y  a  de  la  circulation 
collatérale. 

Si,  dans  cette  forme  d’ascite,  le  ventre  n’a  plus 
la  forme  de  «  ventre  de  batracien  »,  il  en  a  gardé 
cependant  un  souvenir. 

Cette  ascite  qui  s’est  développée  lentement, 
progressivement,  a  d'abord  distendit  et  évasé  les 
flancs  avant  de  remplir  toute  la  cavité  périto¬ 
néale,  et  dans  cette  distension  énorme,  on  retrouve 
■  la  saillie  des  flancs.  La  distension  est  régulière 
et  générale. 

Si  j’insiste  sur  ce  fait,  c’est  parce  qu’il  m’amène 
à  parler  d’un  troisième  aspect  des  ascites,  celui 
qui  est  réalisé  par  une  ascite  à  évolution  rapide, 
surtout  chez  un  sujet  jeune. 

Ici  aussi,  le  liquide  extrêmement  abondant  . 
remplit  et  distend  toute  la  cavité  abdominale, 
donnant  de  la  matité  jiartout,  et  une  m.atité 
fixe  qui  ne  se  déplace  pas  avec  les  changements 
de  position  du  malade.  Ici  aussi,  il  y  a,  comme 
précédemment,  une  fluctuation  évidente  et  la 
sensation  de  flot,  mais  le  ventre  n’est  plus  ausfi 
régulièrement  distendu,  avec  évasement  des 
flancs. 

On  dirait,  et  je  ^rense  que  c’est  ainsi  que  les 
choses  se  passent,  que  le  liquide  n’a  pas  eu  le 
■temps  de  distendre,  d’étaler  les  flancs;  il  s’est, 
en  totalité,  porté  en  avant,  si  bien  que  l’abdomen 
ressemble  à  s’y  méprendre  à  un  ventre  en  obu- 
sier,  et  qu’il  fait  penser  à  un  kyste  de  l’ovaire. 

Il  y  fait  penser  d’autant  iflus  qu’il  y  a  de  la  matité 
, partout,  et  une  matité  fixe,  sans  rapport  avec 
les  changements  de  position  du  malade. 

Mais  un  kyste  de  l’ovaire  assez  gros  pour  donner 
le  tableau  clinique  que  je  viens  de  décrire,  et 
qui  se  serait  développé  en  trois  mois,  cela  n’est 
pas  possible  :  seule,  une  exsudation  péritonéale 
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peut,  en  quelques  mois,  réaliser  ce  tableau. 

Et  puis,  en  regardant  de  près,  il  y  a  des  nuances, 
et  souvent  la  clinique  est  faite  de  nuances  ;  le 
ventre,  certes,  bombe  en  avant,  mais  ce  n’e.st 
jamais  le  dôme  franc  du  kyste  de  l’ovaire.  Les 
flancs  ne  sont  pas  étalés  comme  dans  l’ascite 
typique  que  j’ai  précédemment  décrite,  mais  ils 
se  sont  toujours  laissé  distendre  un  peu,  ils  sont 
un  peu  saillants,  tandis  qu’ils  ne  le  sont  pas  du 
tout  dans  le  kyste  de  l’ovaire,  qui  parfois,  lorsque 
son  développement  est  latéral,  distend  un  flanc, 
mais  pas  l’autre. 

J’ai  vu  plusieurs  cas  de  cette  variété  d’ascite, 
et  dans  l’un  d’eux  absolument  t}q)ique,  que  j’ai 
eu  l’occasion  de  voir  alors  que  j’étais  chef  de 
clinique  de  Paul  Reclus,  il  s’agissait  d’rme  péri¬ 
tonite  tubercpleuse  à  forme  ascitique  et  à  évolu¬ 
tion  rapide  chez  une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans. 
Plusieurs  collègues  qui  avaient  examiné  cette 
malade  avaient  porté  le  diagnostic  de  kyste  de 
l’ovaire. 

Ainsi,  suivant  que  l’ascite  a  une  évolution 
lente  ou  rapide,  suivant  la  quantité  de  liquide 
qui  distend  la  cavité  abdominale,  '  l’aspect  du 
ventre  n’est  pas  le  même,  et  il  ne  faudrait  pas, 
sous  prétexte  qu’il  n’y  a  pas  un  ventre  de  batra¬ 
cien,  ou  même  qu’il  y  a  un  ventre  en  obusier, 
porter  hâtivement  le  diagnostic  de  kyste  de 
l’ovaire.  Là,  comme  partout,  c’est  l’examen 
clinique  complet  et  méthodique  qui  conduit  au 
bon  diagno.stic. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Du  diagnostic  précoce  de  iasyphiiis  nerveuse. 

Il  est  difficile  de  dire  si  les  lésions  méningées  de  la  syphi¬ 
lis  tardive  sont  primitives  et  précèdent  de  plus  ou  moins 
loin  l’atteinte  du  parenchyme.  Mais  là  localisation  ménin¬ 
gée  est  très  précocement  décelable  par  la  ponction  lom¬ 
baire  avant  que  la  seconde  ne  le  .soit  par  l'examen  clinique. 
.'Vu  point  de  vue  pratique,  diagiiostique  et  prophylac¬ 
tique,  tout  est  là.  Cette  formule  comporte  d’ailleurs  des 
exceptions  :  certaines  artérites,  et  tabes  évolutifs  sans 
méningite.  ‘  ■ 

MM.  RisBR  et  Paub  MÉRiEt,  (de  Toulouse)  rapportent 
deux  observations  particulièrement  démonstratives  de 
syphilitiques  étudiés  plusieurs  années  après  la  contami¬ 
nation,  sans  aucun  signe  neurologique  ou  psychique,  ni 
trouble  fonctionnel,  avec  réaction  méningée  forte  et  du¬ 
rable.  En  plusieurs  années,  parfois  malgré  le  traitement, 
succédant  à  cette  phase  purement  humorale,  ont  apparu 
progressivement  les  signes  d’un  tabes  ou  d’une  paralysie 
générale. 


TARIS  MÉDICAL 


Le  Gérant  ;  J.-E.  BAILLIÈRE. 
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THÉORIE  pa-r  le  manque  de  la  fonction  de  cette  portion 


DE  LA  SÉCRÉTION  RÉNALE 
LA  PHYSIOLOGIE 
DES  GLANDES  SURRÉNALES 
ET  SPÉCIALEMENT 
L’AZOTÉMIE  SURRÉNALE 


le  D'  V.  IVIANDRU 


A.  pQurnadc  (i),  en  parlant  de  l’origine  embryo¬ 
logique  différente  de  la  substanee  médullaire 
et  eorticale  de  la  glande  surrénale,  montre 
qu'à  mesure  que  nous  nous  élevons  dans  la 
série  des  vertébrés,  nous  observons  une  tendance 
au  fusionnement  de  ces  deux  jmrties.  Cette  ten¬ 
dance  implique  une  synergie  fonetionnelle  dont 
la  nature,  dit-il,  nous  éehappe  complètement. 

Je  crois  que  l’on  peut  voir  plus  clairement 
en  admettant  que  la  portion  corticale  sert  à 
la  désintoxication  des  produits  provenant  du 
métabolisme  de  l’organisme,  et  la  partie  médul¬ 
laire,  qui  sécrète  l’adrénaline,  prodrdt  la  tension 
nécessaire  à  l’élimination,  des  résidus  azotés. 
Ces  deux  substances,  médullaire  et  corticale, 
peuvent  donc  être  regardées  comme  les  aides  du 
rein,  l’une  au  .point  de  vue  chimique,  l’autre  au 
point  de  vue  physique.  Ceci  expliquerait  non 
seulement  l’association  de  ces  deux  substances 
dans  une  même  glande  surrénale,  mais  encore 
leur  voisinage  avec  le  rein, 

Éa  portion  corticale  est  le  lieu  principal  de 
production  de  la  cholestérine  dans  l’organisme. 
I<a  cholestérine  jouant  un  rôle  anti toxique, 
on  la  trouve  augmentée  dans  la  grossesse,  les 
infections  chroniques,  l’hypertension,  etc.  Swin- 
gle  et  Pfifner  (2),  ont  réussi  à  préparer,  en 
partant  de  la  portion  corticale,  un  extrait  alcoo¬ 
lique  qui  leur  a  permis  de  maintenir  en  vie  plus 
de  quatre  mois,  des  chats  ayant  .subi  la  surré¬ 
nalectomie.  ^'extirpation  de  la  corticale  produit 
un  effet  analogue  à  celui  du  curare  sur  les  extré¬ 
mités  des  nerfs  ,'  l’excitabilité  musculaire  directe 
persiste  (3). 

bœper  a  montré  que  l’extirpation  des  sur¬ 
rénales  produit  une  augmentation  du  soufre 
neutre  dans  le  sang.  Il  admet  que  la  portion 
interne  de  la  corticale  fixe  le  soufre  et  l’incor¬ 
pore  à  son  pigment.  I,a  mélanodermie,  que  l’on 
trouve  chez  les  addisoniens,  est  produite  par  la 
mélanine,  pigment  soufré  qui  contient  7  à  9 
p.  IQO  de  soufre.  I^a  mélanodermie  serait  produite 
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de  la  corticale  (4). 

L’on  attribue  aussi  à  la  portion  corticale  le 
virilisme  surrénal.  Krabbe  (5)  admet  que  la 
glande  sexuelle  femelle  est  bisexuée  à  l’origine  ; 
elle  serait  constituée  par  une  portion  ovarienne 
e.xterne  et  une  porLiou  testiculaire  interne; 
celle-ci  est  en  contact  avec  le  germe  de  l’écorce 
surrénale.  Cette  portion,  incluse  dans  une  des 
glandes  voisines,  surtout  dans  la  substance  cor¬ 
ticale  des  surrénales  et  qui  se  développera 
plus  tard,  donnera  le  virilisme  surrénal  avec 
des  caractères  différents  selon  le  degré  de  déve¬ 
loppement  de  l’organisme  à  ce  moment. 

Pour  prouver  le  rôle  de  la  substance  médullaire 
dans  rélimiuatinu  des  substances  azotées,  il  est 
nécessaire  de  résumer  la  théorie  suivante  de  la 
sécrétion  rénale,  dont  nous  sommes  le  premier 
à  avoir  parlé  et  de  faire  le  complément  de  cette 
théorie.  La  première  portion,  le  tube  contourné, 
sécrète  les  résidus  des  substances  azotées.  Che¬ 
valier  et  Chabanier  (7),par  l’injection  d’une  solu¬ 
tion  de  xantliydrol  dans  l’artère  rénale,  ont  réussi 
à  précipiter  la  dixanthylurée  dans  les  cellules 
du  tube  contourné  et  Anten  (8)  a  coloré  l’acide 
urique  dans  les  mêmes  cellules.  La  deuxième 
portion  sécrète  très  peu  de  substances  azotées, 
tout  au  moins  normalement,  mais  en  échange 
elle  sécrète  les  chlorures,  l’eau,  le  sucre  et  tous 
les  sels.  Le  glomérule  ne  possède  pas  la  fonction 
de  sécrétion,  mais,  grâce  à  sa  disposition  en  anses 
collées  les  unes  aux  autres,  il  est  un  multiplicateur 
de  tension.  La  pulsation  d’une  anse  comprimant 
l’anse  voisine,  la  vitesse  du  courant  circulatoire 
est  égale  à  celle  de  l’onde  sanguine  ;  ce  fait  n’existe 
pas  dans  le  reste  de  l’appareil  circulatoire. 

Le  sang,  progressant  à  une  vitesse  plus 
grande  dans  le  glomérule,  aura  à  sa  sortie  une 
tension  augmentée  ;  de  plus,  dans  les  anses  qui 
ont  été  comprimées  et  qui  restent  vides  après 
le  passage  de  l’onde,  le  sang  sera  absorbé  avec 
plus  de  facilité  et  dans  rme  quantité  plus  grande. 
Nous  aurons  en  résumé  une  accélération  du  cou¬ 
rant  sanguin  et  par  conséquent  un  passage 
dans  le  glomérule  d’une  plus  grande  quantité 
de  substances  devant  être  excrétées.  Les  sub¬ 
stances  azotées  pénètrent  donc  en  plus  grandes 
quantités  dans  les  cellules  du  tube  contourné 
et  elles  y  constitueraient  un  rein  d’accumulation 
comme  chez  certains  animaux  inférieurs,  s’il 
n’existait  pas  l’anse  de  Henle  grâce  à  laquelle 
le  liquide,  sécrété  dans  la  deirxième  portion, 
monte  en  vertu  de  la  loi  de  la  capillarité  et 
imbibe  le  tube  contourné.  Plus  la  deuxième 
portion  sécrétera,  plus  la  diffusion  sera  active. 
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Chez  certains  animaux,  il  existe  au  fond  du  tube 
des  cils  vibratils  dont  l’unique  rôle  paraît  être 
d’établir  des  courants  de  diffusion  (9).  Cette 
hypothèse  est  en  conformité  avec  la  deuxième 
loi  d’Ambard  :  le  débit  de  l’urée  est  en  rapport 
inverse  avec  le  carré  de  la  concentration  dans 
l’urine. 

ly’on  soutient  que  les  sels  sont  sécrétés  par  la 
variation  du  point  isoélectrique  de  l’albumine 
des  cellules  sécrétoires,  la  position  de  ce  point 
déterminant  aussi  le  seuil.  Comme  le  point 
isoélectrique  est  différent  pour  les  anions  et  les 
cations,  et  comme  il  est  difficile  de  coiicevoir 
que  dans  la  même  cellule  existent  des  points 
isoélectriques  différents,  il  est  possible  que  les 
deux  portions  du  deuxième  segment,  l’anse 
ascendante  de  Henle  et  le  segment  intermédiaire, 
aient  une  action  différente  :  la  première  pour 
les  anions,  la  seconde  pour  les  cations.  Ambard 
admet  également  qu’il  existe  un  substrat  com¬ 
mun  pour  les  anions  et  un  autre  pour  les  cations§ 
Il  est  également  d’avis  que  le  chlorure  de  sodium 
est  transité  sons  la  forme  de  HCl  et  NOH  (10). 
Si  les  anions  et  les  cations  sont  excrétés  par  la 
deuxième  portion,  nous  comprenons  aussi  la  néces¬ 
sité  de  l’élimination  de  l’eau  par  le  deuxième 
segment,  qui  empêchera  une  concentration  trop 
forte  des  anions  et  des  cations,  l’attaque  des  cel¬ 
lules  rénales. 

Chabanier  (ii)  a  constaté  que  chaque  fois 
que  le  liquide  du  tube  contourné  présente  une 
réaction  quelconque, les  cellules  du  tube  contourné 
présentent  aussitôt  la  réaction  contraire.  Pour 
faciliter  la  diffusion  des  substances  du  tube 
contourné,  il  refluerait  du  deuxième  segment  un 
liquide  de  réaction  contraire,  sécrété  par  l’une 
des  deux  portions  du  deuxième  segment. 

bes  expériences  de  Richards  (12)  plaident 
en  faveur  de  cette  conception.  Il  a  injecté  la 
phénolsulfonephtaléinedans  la  capsule  de  Bowman 
et,  observant  au  microscope  le  tube  contourné, 
il  a  vu  que,  dans  la  portion  voisine  du  glomérule, 
le  contenu  du  tube  reste  rouge  et  dans  la  portion 
suivante  devient  jaune,  ce  qui  prouve  une  réac¬ 
tion  acide.  Comme  les  cellules  du  tube  contourné 
n’ont  pas  sécrété  dans  ce  cas,  nous  sommes 
en  droit  de  conclure  que  la  portion  spécialisée 
à  la  sécrétion  des  acides  dans  le  deuxième  seg¬ 
ment  est  l’anse  ascendante  de  Henle. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  la  théorie  de  la 
sécrétion  glomérulaire  car,  en  plus  des  motifs 
que  nous  avons  déjà  exposés,  le  rein  est  imper¬ 
méable  à  l’urée,  mais  il  est  possible  qu’il  sécrète 
de  l’albumine.  Comme  le  fait  remarquer  Chaba¬ 
nier,  les  molécules  d’albumine,  plus  grandes, 


feuvent  traverser  le  glomérule,  mais  celles  de 
urée  sont  retenues. 

;  Il  a  été  impossible  à  Richards  (13),  qui  a  extrait 
i  du  liquide  directement  du  glomérule,  de  soutenir 
I  que  ce  liquide  a  été  sécrété  par  le  glomérule 
'  et  qu’il  n’a  pas  reflué  du  tube  contourné  :  ce 
.liquide  a,  en  effet,  une  concentration  en  chlorure 
'  plus  grande  que  celle  du  sang. 

Il  Res  expériences  des  physiologistes  qui  ont 
i  constaté  l’annrie  après  la  ligature  des  artères 
drénales  qui  irriguent  le  glomérule  chez  la  gre- 
ijnouiile,  sont  contredites  par  les  expériences  de 
IjGourevitch  et  celles  de  l’école  de  Hayashi  de 
1  Tokio  (14)  qui  ont  constaté  la  diminution  de  la 
;  sécrétion  rénale  après  la  ligature  des  veines 
portes  rénales  qui  irriguent  le  deuxième  segment 
j  chez  les  mêmes  animaux. 

1  j  En  ce  qui  concerne  l’excrétion  de  toutes  les 
^  substances  par  le  tube  contourné,  il  est  dif- 
j  '  flcile  d’admettre  que  les  chlorures  et  l’urée 
soient  éliminés  au  même  endroit,  car  l’on  voit 
dans  les  néphrites  chlorurémiques  que  les  reins 
sont  incapables  d’éliminer  plus  d’un  gramme  de 
chlorure  par  jour,  tandis  que  l’urée  s’élimine 
si  parfaitement,  que  la  constante  d’Ambard 
est  trouvée  normale  (15).  Chabanier  (16)  fait 
aussi  remarquer  que  le  glucose  s’élimine  d’une 
manière  normale,  même  quand  les  reins  sont 
manifestement  altérés.  D’ailleurs  les  expériences 
avec  la  phlorizine  nous  édifient  mieux  encore  : 
dans  la  néphrite  hydropigène,  après  injection 
de  phlorizine  il  s’élimine  beaucoup  moins  de  sucre 
qu’à  l’état  normal,  tandis  que  cette  même  injec- 
ition  de  phlorizine  (08^,05)  chez  les  sujets  aux 
reins  normaux,  n’altère  ni  la  concentration 
maxima,  ni  la  constante  d’Ambard  (17). 

Si  l’on  admet  deux  parties  différentes,  l’une 
servant  à  la  sécrétion  des  acides,  l’autre  à  la 
sécrétion  des  bases,  nous  comprenons  alors 
facilement  l’action  du  rein  dans  le  maintien  de 
l’équilibre  acido-basique  de  l’organisme.  Si  nous 
admettons  que  l’urée  est  sécrétée  dans  la  deuxième 
portion  sous  forme  d’ammoniaque  et  acide  car¬ 
bonique,  nous  comprenons  alors  plus  facilement 
comment  l’organisme  peut  utiliser  l’ammoniaque 
pour  la  neutralisation  des  acides  urinaires.  Ra 
portion  acide  des  sels  disjointe  par  la  partie 
du  tube  urinifère  destinée  aux  acides  rencontre 
dans  l’intérieur  du  tube  urinifère  l’ammoniaque 
excrétée  par  la  portion  destinée  atDc  bases  et 
elle  se  combine  avec  cette  substance.  En  ce  qui 
concerne  la  production  de  l’ammoniaque,  on  peut 
imaginer  qu’elle  est  la  résultante  d’une  réaction 
entre  le  sodium  et  l’urée.  R’ammoniaque  née  de 
cette  réaction  s’éliminerait  ensuite  par  l’urine. 
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Mais  il  faut  remarquer  que  l’ammoniaque  se  pro¬ 
duit  justement  quand  la  -quantité  de  sodium 
est  déficitaire  et  que  l’injection  de  bicarbonate 
de  soude  supprime  l’élimination  de  l’ammoniaque  ; 
l'ammoniaque  semble  donc  directement  disjointe 
par  les  cellules  rénales  destinées  aux  cations. 
I,e  fait  que  l’ammoniaque  manque  dans  la 
veine  rénale  (i8)  et  qu’elle  se  trouve  toujours 
dans  l’urine  sous  la  forme  de  sel  (19),  plaide  en 
faveur  de  cette  théorie. 

Nous  comprenons  aussi  plus  facilement  cer¬ 
taines  synthèses,  telle  celle  de  l’acide  hippurique 
qui  est  produit  par  la  combinaison  dans  le  tube 
urinifère  de  l’acide  benzoïque  avec  la  glycocolle. 
Si  cette  synthèse  se  faisait  sous  l’influence  d’un 
ferment  rénal,  il  faudrait  que  la  synthèse  se  pro¬ 
duise  quand  on  met  ces  substances  en  rapport, 
in  vitro,  avec  la  substance  rénale  ;  ce  fait 
n’a  pas  lieu  (20).  Il  est  probable  que  la  glycocolle, 
en  tant  que  substance  azotée,  s’élimine  par  la 
première  portion  et  l’acide  benzoïque  par  la 
deuxième  portion  Dans  les  néphrites  chroniques 
hypertensives  cette  synthèse  s'obtient  difiicile- 
ment,  la  glycocolle  étant  retenue,  mais  l’acide 
benzoïque  s’élimine  d’une  manière  normale  (21). 

De  toutes  ces  considérations  il  résulte  que  la 
sécrétion  des  substances  azotées  dépend  de  la 
quantité  de  liquide  sécrétée  et  de  la  tension 
vasculaire.  Qu’elle  dépende  de  la  quantité  de 
liquide  séçrétée,  personne  ne  le  discute  plus. 
Mais  ce  n’est  plus  le  cas,  quant  à  l’influence  de  la 
tension  sur  l’excrétion  des  substances  azotées. 
Si  en  effet  cette  tension  augmente  l’excrétion 
des  substances  azotées,  11  faudra  donc  que  l’injec¬ 
tion  d’adrénahne,  qui  est  une  substance  hyper¬ 
tensive,  ait  une  action  manifeste  sur  l'excrétion 
des  substances  azotées,  et  que,  par  contre,  son 
absence  produise  une  véritable  azotémie.  Voyous 
les  expériences  avec  l’adrénaline  (22).  I^'adréna- 
line  injectée  chez  le  chien  bien  nourri  n’augmente 
pas  la  quantité  d’urée  ;  mais  chez  le  chien  à 
jeun  la  quantité  d’urée  éliminée  augmente  d'une 
façon  sensible.  Chez  le  lapin  bien  nourri  comme 
chez  le  lapin  à  jeun  la  quantité  des  matières 
azotées  éliminées  augmente  ;  cette  élimination 
augmente  davantage  encore  si  l’on  pratique  deux 
injections  par  jour.  Par  les  expériences  faites 
avec  l’anastomose  surréno-jugulaire,  on  a  vu 
qu'en  faisant  des  injections  d’adrénaline  chez 
l’animal  qui  donne  du  sang,  le  deuxième  animal 
répond  à  cette  injection  par  une  hypotension,  à 
moins  que  le  donneur  ne  soit  déjà  trop  hypotensif. 
En  conséquence,  ces  expériences  montrent  que 
chez  le  chien  bien  nourri  l’organisme  a  répondu 
àrinjection  d’adrénaline  par  une  diminution  de  la 


quantité  d’adrénaline  sécrétée  par  les  surrénales; 
de  même  le  deuxième  animal  anastomosé  a 
présenté  une  diminution  de  tension.  Chez  le 
chien  à  jeun,  la  tension  étant  déjà  diminuée, 
elle  a  augmenté  sous  l’influence  de  l'injection 
d’adrénaline  et  en  conséquence  la  quantité 
des  substances  azotées  éliminées  a  augmenté. 
De  lapin  est  probablement  un  hypotendu  habi¬ 
tuel  ;  c’est  la  cause  pour  laquelle  les  éliminations 
des  substances  azotées  augmentent  sous  l’in¬ 
fluence  des  injections  d’adrénaline  chez  les  deux 
catégories  de  lapins  ;  chez  cet  animal  surtout  on 
constate  l’augmentation  des  éliminations 
proportionnellement  avec  la  tension  :  la  cause 
en  est  que,  après  deux  injections  d’adrénaline, 
la  quantité  des  substances  azotées  éliminées 
augmente.  Mais  j’ai  dit  que  l’élimination  des 
substances  azotées  dépend  de  la  quantité  d’eau 
éliminée.  Quelle  influence  a  l’adrénaline  sur  la 
diurèse  ?  Da  diurèse  sous  l’influence  de  l'adréna¬ 
line  est  tardive, et  je  crois  qu’on  peut  l’expliquer 
par  le  fait  que  l’adrénaline  excitant  le  foie,  elle 
augmente  le  glucose  sanguin  qui  à  son  tour  pro¬ 
duit  la  diurèse. 

Si  les  expériences  des  physiologistes  sont  justes 
il  faut  que  le  fait  se  confirme  en  clinique.  Sicard 
et  Haguenau  (23)  ont  constaté  l’hyperazotémie 
chez  les  addisoniens  sans  lésions  rénales.  Mozer 
a  constaté  l’hyperazotémie  dans  trois  cas  graves 
de  maladie  d’Addison,  hyperazotémie  sans  lésion 
rénale,  et  Guillaume  conclut,  en  étudiant  ces 
faits,  qu’il  faut  admettre  un  syndrome  azoté- 
mique  d’origine  surrénale.  Après  ces  considéra¬ 
tions,  je  crois  que  l’on  peut  admettre  que  la 
portion  médullaire  des  surrénales  sert  à  produire 
la  tension  nécessaire  à  ce  que  les  substances 
azotées  puissent  s’éliminer,  et  l’on  peut  admettre 
qu’il  y.  a  une  S3’'nergie  entre  les  reins  et  la  portion 
médullaire  et  corticale  des  surrénales. 

Pour  que  ces  faits  soient  complètement  admis, 
il  est  indispensable  de  montrer  le  rôle  de  la 
chloropénie  dans  l’azotémie  sur  lequel  l’on  a 
discuté  beaucoup  dans  le  dernier  temps.  Des 
quatre  faits  suivants  nous  serviront  comme 
point  d'appui  pour  l’argumentation  nécessaire. 

1°  Si  l’on  injecte  la  sécrétine  (24)  chez  un 
chien  chez  lequel  on  a  pratiqué  l'anastomose 
surréno-jugulaire,  le  chien  qui  reçoit  le  sang  de 
l’animal  injecté  répond  par  une  hypotension 
au  début  de  l'expérience,  quoique  l’animal 
injecté  soit  aussi  hypotensif,  et  ce  n’est  que 
plus  tardivement  qu’apparaît  rhjqDertension. 
C'est  parce  que  la  sécrétine  a  provoqué  une 
paralysie  du  système  neuro-glandulaire  qui  pro¬ 
duit  l'adrénaline,  et  ce  n’est  que  plus  tard,  quand 
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l’organisme  a  neutralisé  l’effet  de  la  sécrétine, 
que  survient  l’hypertension. 

2°  I,œper  et  Michaux  (25)  ont  introduit  dans 
le  péritoine  d’un  lapin,  du  vin,  directement  ou 
dans  un  sac  de  coËodion,  et  ils  ont  observé  que  le 
liquide  est  invadé  par  des  leucocytes,  la  concen¬ 
tration  moléculaire  diminue  de  4°  à  20,7  et  il  se 
produit  un  afi&ux  de  chlorure  de  sodium  qui  a 
atteint  dans  nn  cas  7  grammes  au  litre.  Mais  si 
l’on  pratique  une  injection  intraveineuse  de  deirx 
centimètres  cubes  de  ce  vin  chez  le  lapin,  on  ne 
produit  pas  l’hypotension  marquée  et  constante 
que  produit  le  vin  non  préparé. 

3°  Castaigne  et  Rathery  (26)  ont  observé  chez 
un  des  leurs  élèves  qui  s’était  mis  au  régime 
déchloruré,  l’apparition  d’albumine  dans  l’u¬ 
rine  ;  l’albumine  a  disparu  par  la  rechloruration. 
Cette  observation  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  une  coïncidence,  parce  que  Achard  montre 
que  l’albuminurie  par  le  régime  déchloruré  a 
étéobservée  aussi  par  Wund,  Klein  si  Verson  (27). 

4°  Ka  chloropénie  sanguine  peut  survenir  non 
seulement  dans  l’occlusion  intestinale  (28)  mais 
encore  dans  le  diabète  maigre,  la  sténose  pilo- 
riqûe,  des  infections  aiguës  diverses  :  la  fièvre 
typhoïde,  la  pneumonie,  la  broncho-pneumo¬ 
nie,  etc.,  la  pancréatite  hémorragique  aiguë 
expérimentale,  dans  les  intoxications  avec  le 
chloroforme  et  le  phosphore.  Achard  montre  que  la 
chlorémie  diminue  dans  les  pleurésies  et  les 
infections  prolongées.  .Dastre  et  Loye,  en  injec¬ 
tant  de  grandes  quantités  de  chlorure  de  sodium 
chez  les  chiens  endormis  par  le  chloroforme, 
ont  montré  que  l’injection  n’est  pas  suivie  de 
l’élimination  mais  de  l’accumulation  dans  les 
tissus  (29).  Ambard  (30)  montre  qu’en  injectant 
du  sulfate  de  sodium,  les  chlorures  diminuent 
dans  le  sang  quoiqu'ils  s’éUminent  en  quantité 
infime  par  les  reins. 

De  ces  faits  nous  pouvons  tirer  les  conclusions 
suivantes:  De  manque  de  chlorures  est  nocif 
pour  les  reins  même  chez  un  homme  normal. 
Comme  le  rein  reçoit  tous  les  résidus  de  l’orga¬ 
nisme,  il  entre  donc  en  contact  avec  une  solution 
qui,  du  point  de  vue  physique,  est  assez  con¬ 
centrée.  Si  dans  cette  solution  l’on  ajoute  du 
chlorure  de  sodium,  ’  elle  cesse  d’être  nocive 
pour  les  reins.  Des  cellules  du  rein  ont' besoin 
d’une  composition  physico-chimique  détermi¬ 
née.  En  conséquence,  nous  sommes  en  droit 
de  conclure,  que  les  autres  cellules  de  l'organisme 
souffrent  également,  quand  les  chlorures  man¬ 
quent  et  en  particulier  l’appareil  adrénaline- 
sécréteur,  dont  l’évolution  phylogénétique  nous 
montre  sa  débihté.  Il  a  eu  besoin  d’être  enfermé 
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dans  un  organe  de  désintoxication,  la  corticale 
surrénale.  Donc,  quand  les  substances  azotées 
augmenteront  dans  le  sang,  cet  appareil  adré- 
nalino-sécréteur  étant  pour  ainsi  dire  parésié 
par  ce  manque  de  chlorures,  il  ne  pourra  plus 
réagir  par  la  production  d’adrénaline,  ou  il  ne 
réagira  qu’incomplètement.  Il  ne  se  produira 
pas  alors  la  tension  nécessaire  à  l’élimination 
des  substances  azotées. 

De  chlorure  de  sodium  a  une  influence  spéciale 
sur  la  sécrétion  de  l’adrénaline  :  cela  nous  est 
prouvé  par' ce  fait  que  les  injections  de  chlorure 
de  sodium  sont  suivies  d’une  hyperglycémie 
légère,  à  la  suite  de  l’excitation  du  foie  par  l’adré¬ 
naline  produite.  Après  de  fortes  doses  de  chlorure 
de  sodium,  on  a  observé  l’augmentation  de  l’azote 
urinaire  par  le  même  mécanisme.  Daufer,  Ambard 
et  Beaujard  ont  apporté  la  preuve  directe,  puis¬ 
qu’ils  ont  montré  que  l’ingestion  de  chlorure  de 
sodium  élève  la  pression  artérielle,  et  Selig  a 
montré  que  la  solution  de  chlorure  de  sodium  à 
9  p.  1000  élève  cette  tension  plus  qu’une  solu¬ 
tion  glucosée  de  50  p.  1000  (31).  Ambard  (32) 
a  observé  chez  un  grand  nombre  d’hypertensifs 
que  la  tension  baisse  avec  le  régime  déchloruré  : 
chez  les  uns  jusqu’à  la  normale,  chez  d’autres 
un  peu  moins  ;  chez  un  tiers  seulement,  le  régime 
déchloruré  n’a  aucun  effet.  Dans  la  néphrite 
chronique  hypertensive,  dans  les  cas  où  il  y  a 
une  rétention  sèche  de  chlorures,  sous  l’influence 
du  régime  déchloruré,  la  tension  diminue  et 
l’azotémie  monte.  Ici  nous  avons  une  preuve 
directe  d’une  part  de  l’influence  de  l’hyperten¬ 
sion  sur  l’azotémie,  et  de  l’autre,  de  l’influence 
du  chlorure  de  sodium  sur  l’hypertension,  car, 
dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  de  rétention  chlorurée, 
la  tension  ne  diminue  pas  et  l’azotémie  n’aug¬ 
mente  pas  avec  le  régime  déchloruré. 

D’organisme  se  défend  de  la  chloropénie  par 
la  rétention  de  chlorure  dans  le  sang,  en  éliminant 
moins  ;  mais  s’il  survient  un  état  d’intoxication, . 
il  est  forcé  alors  d’envoyer  les  chlorures  dans  le 
tissu  interstitiel  pour  que  ceux-ci,  unis  à  l’eau, 
diminuent,  par  dilution,  l’effet  nocif  des  toxines. 
D’eau  seule  ne  peut  agir  sans  l’aide  des  chlorures. 
Ainsi  Conheim  (33)  a  constaté  que,  en  perdant 
l’eau  après  une  transpiration  abondante  et  dimi¬ 
nuant  de  poids,  il  ne  pouvait  regagner  le  poids 
qu’en  buvant  de  l’eau  avec  du  sel  :  avec  l’eau  sans 
sel,  le  poids  restait  inchangé. 

Donc,  dans  chaque  fièvre  infectieuse  l’orga¬ 
nisme  retiendra  des  chlorures  dans  les  tissus 
et,  s’il  survient  encore  des  vomissements,  ou  s’il 
est  soumis  à  rm  régime  trop  sévère  de  déchlorura¬ 
tion,  il  s’étabHra,  dans  le  sang  un  état  de  chloro- 
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pénie  nocif  pour  l’appareil  adrénalino-sécréteur, 
et  comme  conséquence  une  azotémie.  1,’on  a 
décrit  dans  les  fièvres  infectieuses  des  azotémies, 
quelquefois  d’un  degré  très  accentué,  qui  ne 
peuvent  être  expliquées  par  les  lésions  rénales, 
qui  quelquefois  sont  très  minimes  ou  n’existent 
même  point.  D’ailleurs,  dans  les  fièvres  infec¬ 
tieuses  surviennent  des  lésions  directes  des  sur¬ 
rénales.  Oppenheim  et  Dœper  (34)  ont  trouvé 
des  lésions  constantes  des  surrénales  dans  la 
diphtérie,  la  variole,  la  pneumonie,  la  fièvre 
typhoïde,  le  tétanos  et  les  infections  strepto- 
cocciques.  Achard  (35),  discutant  la  pathogénie 
de  l’azotémie  dans  les  fièvres  infectieuses,  admet, 
en  dehors  de  la  néphrite,  l’oligurie,  l’excès  de 
désassimilation  et  la  diminution  du  pouvoir 
de  concentration  de  l’urée.  Cette  diminution 
est  provoquée  justement  par  la  dimimrtion  de  la 
vitesse  circulatoire  à  la  suite  de  l’hypotension. 
Il  est  à  noter  que  Scholz  (36)  a  constaté  que  les 
injections  glucosées  même  abondantes  n’élèvent 
pas  la  tension  chez  les  pneumoniques.  Da  tension 
monte  chez  eux  seulement  avec  les  injections 
hypertoniques  salées. 

Des  vomissements  ne  suffisent  pas  pour  provo¬ 
quer  la  chloropénie.  Ainsi  Castaigne  (37)  cite  un 
cas  de  dysenterie  amibienne  avec  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles  et  diarrhée,  où  la  chlorurémie 
était  normale.  Da  dysenterie  amibienne  localisée 
seülement  à  l’intestin  ne  déverse  pas  des  toxines 
dans  le  sang,  les  tissus  ne  fixent  pas  alors  une 
grande  quantité  de  chlorures,  la  chloropénie 
dans  le  sang  circulant  ne  se  produit  point. 

Si  la  chloropénie  survient  si  souvent  dans  les 
occlnsions  duodénales  c’est  parce  qu’il  s’y  pro¬ 
duit,  en  dehors  des  vomissenients,  une  absorption 
de  sécrétine  qui,  nous  l’avons  vu  au  début  de 
cet  article,  a  une  action  si  nocive  envers  les  cel¬ 
lules  de  l’organislne.  Da  sécrétine,  dans  ce  cas, 
est  sécrétée  en  doses  exagérées  :  la  cause  en  est 
à  l’excitation  que  subit  le  duodénum  à  la  suite 
des  mouvements  antipéristaltiqués.  Roger,  à  lâ 
suite  de  ses  expériences  dans  l’occlusion  intesti¬ 
nale,  était  arrivé  à  la-  conclusion  que  la  mort 
est  provoquée  par  la  résorption  d’rme  substance 
sécrétée  dans  les  premières  portions  de  l’intestin 
et  qui  est  très  toxique.  Naturellement,  plus 
l’occlusion  est  haute,  plus  la  perte  des  chlorures 
est  favorisée  par  l’empêchement  de  la  résorption 
intestinale.  Si  la  stercorémie  jouait  un  rôlè 
quelconque,  il  faudrait  que  plus  l’occlusioü  est 
bas  située,  plus  la  maladie  fût  gràve.  Or  c’est 
justement  le  contraire. 

Des  cas  décrits  par  Déon  Blum  (38),  avec  des 
vomissements,  diarrhée  et  chloropénie  avec  azo¬ 


témie  sans  lésions  rénales,  étaient  probablement 
de  vraies  insuffisances  surrénales,  parce  que  les 
vomissements  et  la  diarrhée  entrent  dans  la 
symptomatologie  de  l’insuffisance  surrénale 
aiguë. 

On  observe  des  cas  d’occlusion  paralytique 
après  l’opération  sous  chloroforme  avec  grand 
ballonnement  de  l’abdomen  et  rétention  de  gaz  (39) . 
Ces  occlusions  paralytiques  guérissent  après 
l’injection  de  chlorure  de  sodium.  Il  est  probable 
que  cette  amélioration  est  due  à  l’excitation 
produite  par  le  chlorure  de  sodium  sur  les  sur¬ 
rénales,  l’adrénaline  excitant  les  fibres  lisses 
circulaires  qui  règlent  la  tonicité  du  tube  digestif, 
fibres  qui  sont  innervées  par  le  sympathique  (40). 
D’ailleurs  Sergent  (41)  dans  de  tels  cas  a  obtenu 
de  bons  résultats  avec  l’adrénaline. 

Une  légère  azotémie  peut  être  produite  par 
l’oligurie  absolue.  D’organisme  produit  normale¬ 
ment  25  grammes  d’urée  par  jour  ;  après  le 
chloroforme,  cette  quantité  peut  augmenter 
jusqu’à  50  grammes.  Comme  le  rein  ne  peut 
concentrer  plus  de  55  grammes  par  litre  d’urine, 
nous  voyons  que  l’élimination  d’un  litre  de 
liquide  par  jour  après  l’opération  sous  chloro¬ 
forme  est  indiispensable.  Ainsi,  dans  un  cas  cité 
par  Chabanier,  nous  voyons  une  azotémie  de 
avecla  concentration  maxima  de  54  grammes 
d’urée  et  une  diurèse  qui  descendait  jusqu’à 
250  grammes  par  jour.  Il  est  clair,  dans  ce  cas, 
que  l’azotémie  n’était  due  qu’à  l’oligurie  absolue. 

Marcel  Dabbé  (42)  attire  l’attention  sur  un 
type  de  rétention  azotée  qui  survient  chez  les 
diabétiques  avec  dénutrition.  Da  constante 
d’Ambard  est  angmentée  seulement  chez  ceux 
qui  ont  de  la  rétention  azotée.  Chez  ces  malades, 
il  est  probable  que  nous  avons  en  petit  ce  que 
Déon  Blum  (43)  a  montré  chez  les  diabétiques 
sortis  du  coma  à  la  suite  d’un  traitement  à 
l’insuline  et  chez  lesquels  le  régime  sans  sel  pro¬ 
duit  une  azotémie,  qui  cesse  quand  on  donne 
du  sel.  De  sorte  qu’il  faut  admettre  que  les 
diabétiques  avec  dénutrition,  d’une  part  retien¬ 
nent  beaucoup  de  chlorure  de  sodium  dans  les 
tissus  à  la  suite  de  la  toxicité  produite  par  l’acé¬ 
tone,  et  de  l’autre  ils  éliminent  beaucoup  de 
chlorure  de  sodium  à  la  suite  de  la  diurèse  abon¬ 
dante  ;  par  conséquent,  chez  ces  malades  s’établit 
facilement  une  hypochlorémie.  Celle-ci,  aidée  par 
les  acétones,  parésie  facilement  l’appareil  adrë- 
nalinien  :  il  ne  se  produit  plus  alors  dans  l’appa¬ 
reil  circulatoire  une  tension  suffisante  pour 
l’élimination  de  toutes  les  substances  azotées 
si  abondantes  dans  cette  maladie.  Da  tension 
produite  n’est  pas  suffisante  pour  que  le  rein 
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fonctionne  à  la  concentration  maxima,  comme 
l’azotémie  existante  le  nécessiterait.  Dans  le 
coma  diabétique  la  lésion  des  surrénales  est  pro¬ 
duite  surtout  par  les  acétones,  car  dernièrement 
Marcel  Dabbé  (44),  étudiant  7  cas  de  corna  dia¬ 
bétique,  a  trouvé  dans  trois  le  chlore  normal.  Il  a 
montré  qu’il  y  a  dans  ces  cas  une  azotémie 
d’un  gramme  à  peu  près.  En  tout  cas,  écrit-il, 
les  lésions  rénales  ne  sont  pas  suffisantes  pour 
expliquer  l’urémie. 

Nous  conclurons  donc  que  la  chloropénie 
déterminée  par  un  régime  sévère  achloruré 
produit  des  petites  azotémies  nommées  par  Cas- 
taigne  les  accidents  mineurs  de  la  chloropénie  ; 
elles  consistent,  en  dehors  d’une  légère  azotémie, 
en  faiblesse,  albuminurie  et  des  troubles  digestifs. 
D’azotémie  est  produite  par  une  légère  paresse 
des  cellules  adrénaliniennes.  D’azotémie  par  la 
chloropénie  associée  à  un  état  toxique,  donne 
les  accidents  majeurs  de  la  chloropénie,  qui  con¬ 
sistent  en  une  tension  artérielle  basse,  des  réflexes 
diminués  et  torpeur.  Da  chloropénie  est  causée, 
en  dehors  des  troubles  gastriques,  vomissements 
et  diarrhée,  qui,  seuls,  sont  insuffisants  pour 
produire  la  chloropénie,  comme  le  montre  le  cas 
de  dysenterie  amibienne  de  Castaigne,  par  un 
état  toxique  qui  fixe  dans  les  tissus  l’eau  et  les 
chlorures  pour  se  neutraliser  par  dilution.  Cette 
chloropénie,  nocive  par  elle-même,  semble  aider 
à  la  fixation  des  toxines  sur  les  cellules  qui  pro¬ 
duisent  l’adrénaline  ;  justement  le  manque  de 
chlorures  a  une  action  semblable,  chacun  le 
sait,  sur  la  fixation  du  brome  sur  le  système 
nerveux.  Dans  les  cas  où  nous  ne  trouvons  pas 
de  lésions  rénales,  nous  sommes  forcés  de  penser 
à  une  azotémie  d’origine  surrénale  :  l’influence 
de  la  tension  sur  l’élimination  des  substances 
azotées  peut  seule  nous  en  expliquer  le  méca¬ 
nisme. 

Il  existe  naturellement  certaines  fièvres  infec¬ 
tieuses  tellement  toxiques  que  les  toxines  n’ont 
plus  besoin  de  chloropénie  pour  se  fixer  sur  les 
surrénales,  tel  est  le  cas  de  la  scarlatine  (45). 
Cette  éventualité  se  produit  principalement 
dansles  intoxications  avec  du  sublimé,  de  l’oxycya- 
nure  de  mercure  et  de  la  cantharide  ;  dans  ce 
cas,  Chabanier  (46)  remarque  que  l’on  peut 
avoir  des  azotémies  graves,  où  l’on  ne  constate 
qu’une  diminution  prononcée  de  la  concentra¬ 
tion  maxima  de  l’urée.  De  cas  publié  par  Merklen 
et  Kudelski,  d’intoxication  mortelle  avec  du 
sublimé,  semble  avoir  pour  cause  des  lésions  des 
surrénales  :  97  p.  100  des  glomérules  étaient 
en  effet  intacts. 

Pour  montrer  dans  quelle  perplexité  ces  azo* 
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témies  aiguës  d’étiologie  surrénalienne  laissent 
les  auteurs,  je  citerai  Chabanier  (47)  qui  a  écrit 
un  si  joli  traité  sur  l’exploration  fonctionnelle 
des  reins.  Après  avoir  étudié  dans  douze  obser¬ 
vations  les  azotémies  aiguës  produites  par  ce  qu’il 
appelle  les  néphrites  fonctionnelles,  où  l’on 
ne  constate  que  la  diminution  de  la  concentra¬ 
tion  maxima,  et  dans  7  autres  observations, 
les  azotémies  aiguës  produites  par  la  chloro¬ 
pénie  et  où  il  n’a  toujours  constaté  qu’une  dimi¬ 
nution  de  la  concentration  maxima,  Chabanier 
peut  ainsi  conclure  :  «  Dans  les  poussées  aiguës 
d’hyperazotémie,  l’évaluation  du  taux  de  l’urée 
sanguine  ne  peut,  en  effet,  servir  de  base  sûre 
à  la'  mesure  du  fonctionnement  rénal,  d’autres 
facteurs  que  la  capacité  des  reins  à  sécréter  l’urée 
intervenant  alors,  qui  sont  indépendants  des 
reins  (accroissement  delà  désassimilation  azotée), 
ou  bien,  alors  même  qu’ils  ont  leur  substratum 
au  niveau  des  reins  (troubles  de  la  sécrétion 
aqueuse),  leur  signification  quant  à  l’impor¬ 
tance  de  la  perturbation  rénale  qu’ils  reflètent 
nous  échappant  encore.  » 

Dans  cette  conclusion,  Chabanier  a  perdu 
de  vue  ses  propres  expériences;  il  a  montré  en 
effet,  avec  René  Porak  (48),  quejl’extirpationdes 
surrénales  s’accompagne  d’un  taux  très  élevé  de 
l’urée  dans  le  sang.  Il  ne  faut  naturellement  pas 
conclure  que  toute  azotémie  de  nature  autre 
que  rénale  est  de  cause  surrénale.  D’excrétion 
de  l’azote  dépend,  nous  l’avons  vu,  de  la  vitesse 
de  la  circulation,  celle-ci  étant  elle-même  déter¬ 
minée  par  la  tension.  Or  la  tension  est  sous  la 
dépendance  du  cœur,  des  vasomoteurs  et  des 
surrénales. 

Dans  les  lésions  du  tube  contourné,  tous  ces 
mécanismes  entrent  en  jeu  pour  augmenter 
la  tension  et  accélérer  le  courant  sanguin. 
Des  cellules  du  tube  contourné  restées  intactes 
suppléent  par  une  activité  plus  intense  à  la 
déficience  des  autres  cellules,  de  telle  sorte  qu’au 
début  de  l’affection  aucun  symptôme  jrénal  ne 
peut  être  constaté,  bien  queles  capillaires  des  tubes 
contournés  se  trouvent  presque  régulièrement 
altérés.  Il  est  probable  que  les  azotémies  que  l’pn 
a  rencontrées  dans  les  méningites,  l’encéphalite 
épidémique,  les  hémorragies  cérébrales  et  ménin¬ 
gées,  sont  dues  à  une  paralysie  des  vaso-moteurs. 

Dans  les  lésions  cardiaques  avancées,  il  peut 
également  survenir  des  azotémies  à  la  suite 
du  ralentissement  du  courant  sanguin.  Achard  (4g) 
montre  que  dans  l’azotémie  asystolique  on. 
observe,  en  même  temps  qu’une  oligurie,  une 
diminution  du  pouvoir  de  concentration  des 
reins.  D’azotémie  rencontrée  dans  les  coliques 
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hépatiques,  tabétiques  et  saturnines  est  due, 
semble-t-il,  à  l’insuffisance  cardiaque,  le  cœur 
n’étant  pas  adapté  à  rh5q)ertension  brusque 
qui  accompagne  ces  coliques  ;  il  se  produit  alors 
une  hypertension  décapitée  par  la  diminution 
de  la  tension  maxima.  Dans  les  fièvres  infec¬ 
tieuses  et  même  dans  toute  intoxication  sérieuse^ 
il  est  possible  que  tous  ces  trois  mécanismes 
entrent  en  jeu,  ainsi  que  Pierre  Dereboullet  {10) 
l’a  montré  récemment  pour  la  diphtérie. 

Dans  une  observation  de  cirrhose  avec  ascite, 
Achard  et  Deblanc  (51)  nous  montrent,  également 
l’influence  de  la  tension  artérielle  sur  l’élimina¬ 
tion  de  l’urée.  Ils  ont  constaté  que  la  constante 
a  augmenté  quelques  heures  après  l’extraction 
du  liquide  ascitique,  sous  l’influence  de  la  dimi¬ 
nution  de  tension  qu’a  produite  cette  ponction 
ascitique,  et  ils  concluent  que  cette  observa¬ 
tion  montre  bien  l’influence  de  l’hydraulique  cir¬ 
culatoire  sur  la  constante. 

Pour  revenir  aux  reins,  organe  qui  a  donné 
naissance  à  tous  ces  développements,  je  crois 
qu’on  peut  résumer  cet  article,  en  disant  que  la 
première  portion  du  tube  sécréteur  agit  sur  la 
régulation  chimique  de  la  constitution  du  sang  ; 
si  les  cellules  sont  saines,  sa  fonction  dépend 
de  la  vitesse  de  la  circulation.  Da  deuxième 
partie  du  tube  sécréteur,  au  contraire,  agit  sur  la 
constitution  physique  du  sang,  la  tension  osmo¬ 
tique  et  le  degré  du  ÿH.  Quoiqu’on  ne  puisse 
nier  l’influence  de  l’accélération  de  la  circulation 
sur  cette  portion,  il  faut  reconnaître  cependant 
que  cette  influence  est  médiocre,  car  il  peut  y 
avoir  oligurie,  avec  des  cellules  saines  et  une 
tension  élevée.  Nous  avons  vu  aussi  les  expé¬ 
riences  avec  l’adrénaline.  Récemment,  Pasteur 
Valery-Radot  (52)  a  montré  que  l’épreuve 
de  Volhard  de  dilution  et  de  concentration 
dans  l’exploration  des  reins  est  tout  à  fait  indé¬ 
pendante  de  la  constante  d’Ambard,  du  dosage 
de  l’urée  et  de  l’épreuve  à  la  phénolsulfonephta- 
léine. 

On  ne  connaît  pas  la  cause  de  la  variation  du 
seuil,  pour  les  substances  qui  possèdent  ce  seuil. 
Je  crois  qu’en  dehors  des  lésions  rénales,  ce  seuil 
est  déterminé  par  le  degré  de  la  tension  osmotique 
du  sang  ;  plus  nous  nous  écarterons  du  point' 
cryoscopique  normal  du  sang,  plus  le  seuil  sera 
petit.  Ambard,  au  sujet  de  l’acide  phosphorique 
et  sulfurique,  fait  remarquer  que  nous  ignorons 
si  ces  substances  s’éliminent  sans  seuil  ou  avec 
un  seuil  petit.  Quand  le  pH  du  sang  est  normal, 
semble-t-il,  ces  acides  se  comportent  comme 
des  substances  avec  seuil  et  ils  s’éliminent  d’autant 
plus  complètement  agissant  ainsi  comme  des 


substances  sans  seuil,  que  le  sang  s’écarte  du 
p'iL  normal  :  ceci  n’est,  je  le  répète,  que  lorsque 
la  deuxième  portion  du  tube  sécréteur  est  nor¬ 
male.  Il  me  semble  donc,  en  résumé  que  l’explo¬ 
ration  des  constantes  phj'siques  du  sang  est  d’une 
importance  capitale  pour  dépister  l’état  fonc¬ 
tionnel  de  la  deuxième  portion  du  tube  sécréteur 
des  reins. 
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LA  SIMULATION 


Paul  CHAVIQNY 

Médecin  général  de  l’armée. 

Prolcsseur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

En  médecine,  une  étude  sur  la  simulation  doit 
être,  jiour  une  large  part,  une  leçon  de  modestie. 
Il  ne  faudrait  pas  s’imaginer,  en  effet,  que  les 
bonnes  chances  soient  du  côté  des  experts  !  Elles 
ont  toujours  été  pour  les  malfaiteurs  contre  le 
commissaire  et  contre  les  gendarmes. 

D’ailleurs,  en  statistique  judiciaire,  le  nombre 
de  crimes  demeurés  impunis  est  considérable. 
Des  médecins  sont,  plus  souvent  qu’ils  ne  le  pro¬ 
clament,  et  plus  souvent  aussi  qu’ils  ne  le  publient, 
surpris  dans  leur  bonne  foi  par  les  simulateurs. 

Ea  simulation  est  de  jour  en  jour  une  question 
que  les  médecins  doivent  mieux  connaître.  Aux 
fraudeurs  de  la  simulation,  la  dernière  guerre 
d’abord,  puis  le  règne  des  assurances  sociales  ont 
ouvert  des  horizons  inespérés. 

N’oublions  pas  que  certains  fraudeurs  sont 
stylés,  conseillés  et  aidés  par  des  médecins  qui, 
pour  être  le  rebut  de  la  profession,  n’en  sont  pas 
moins  très  astucieux  et  fort  documentés  en  l’art 
de  la  fraude  (i). 

Il  arrive  parfois  que  ces  médecins  sachent 
parfaitement  organiser  leur  contre -police.  Pen¬ 
dant  la  guerre,  un  grand  hôpital  s’était  constitué 

(i)  De  Giscarde,  La  fraude,  la  slhlstroSe  et  les  liiédeciüi 
Juarrotis  clans  les  accidents  du  travail,  Paris,  192I, 
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avec  son  personnel  de  spécialistes,  d’infirmières 
et  son  administration  complète.  On  y  fabriquait 
des  tumeurs  par  injection  de  paraffine.  Lorsque 
la  police,  enfin  alertée,  y  opéra  une  descente, 
l’hôpital  était  abandonné  depuis  la  veille  ! 

D’autre  part,  les  médecins  se  feraient  grande¬ 
ment  illusion  s’ils  persistaient  à  penser  que  la 
simulation  soit  exclusivement  du  domaine  médi¬ 
cal.  Innombrables  sont  les  occasions  dans  les¬ 
quelles  la  simulation  entre  en  jeu  dans  la  vie 
actuelle.  Pratiquée  depuis  fort  longtemps  ou 
depuis  toujours,  elle  a  été  rénovée  récemment 
et  singulièrement  développée.  Par  exemple, 
quand  les  amateurs  de  tableaux  de  Maîtres  et  de 
tableaux  anciens  se  sont  révélés  légion  et  que  le 
commerce  a  dû  satisfaire  à  leurs  demandes,  le 
truquage  des  tableaux  s’est  incroyablement  per¬ 
fectionné.  Qui  ne  se  rappelle  l’aventure  récente 
de  la  multiplication  des  faux  «  Millet  »?  Il  y  avait 
eu  aussi  la  tiare  de  Saïtapharnès,  etc. 

Des  personnes  qui  voudraient  être  renseignées 
sur  le  truquage  de  vieilles  porcelaines,  de  vieux 
meubles,  de  vieilles  armes  et  de  toutes  vieilles 
choses,  liront  avec  profit  le  livre  de  Eudel  (2). 

D’affaire  de  Glozel  a  donné  occasion  de  rappeler 
avec  quelle  facilité  on  pouvait  refiler  aux  ama¬ 
teurs  des  objets  préhistoriques  tout  récemment 
sortis  de  chez  lé  fabricant. 

Des  faux  à  l’usage  des  collectionneurs  de 
timbres-poste  ne  se  comptent  plus. 

Des  faux  testaments,  les  faux  chèques,  etc., 
exercent  sans  cesse  la  sagacité  des  experts  spé¬ 
cialisés  en  ces  études. 

Des  journaux  quotidiens  soUt  remplis  de  récits 
de  faux  enlèvements,  puis  d’agressions  simulées 
par  les  encaisseurs  qui  s’ingénient  à  expliquer 
la  disparition  de  leur  sacoche.  Il  est  commis 
des  faux  pour  bénéficier  d’une  assurance  sur  la 
vie.  D’un  des  plus  inédits,  et  qui  date  de  ces 
jours  derniers,  est  celui  d'Un  individu  qui  s’est 
fait  passer  pour  mort,  pour  toucher  une  assurance 
sur  la  vie  s’élevant  à  150  000  francs  (cas  D. 
Durand,  Dyoü,  décembre  1931). 

Une  des  simulations  récentes  les  plus  impré¬ 
vues  fut  celle  de  l’aviateur  Callizo  dont  tous  les 
records  sensationnels  durent  être  annulés  quand 
on  eut  démontré  qu’il  avait  truqué  les  appareils 
enregistreurs. 

Des  individus  appartenant  à  des  populations 
primitives  peuvent  se  révéler  comme  des  as  en 
matière  de  simulation  :  au  musée  Docard,  à 
Dyon,  figure  une  fausse  patte  de  lion  en  bois  ; 
un  malfaiteur  centre-africain  astucieux  l’impri- 

(2)  PAUL  Eudel,  Le  truquage,  Paris,  1904, 
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inait  dans  le  sable  quand  il  venait  dérober  les 
animaux  d’un  troupeau  ;  longtemps,  il  parvint 
à  détourner  ainsi  les  soupçons. 

Il  se  produit  plus  souvent  qu’on  ne  le  croirait 
des  faux  et  des  simulations  en  matière  de  vente 
de  fonds  de  commerce  :  on  achalandé  artificiel¬ 
lement  pour  quelques  jours  un  hôtel  ou  un  maga¬ 
sin,  avec  des  faux  clients,  complices  du  ven¬ 
deur,  etc. 

Ne  se  rencontre-t-il  pas,  en  bien  des  milieux, 
certaines  personnes  qui  sont  tentées  de  majorer 
quelque  peu  la  note  des  objets  disparus  dans  un 
incendie  ? 

La  fraude  se  glisse  dans  tous  les  rangs  de  la 
société  :  n’a-t-on  pas  vu  à  une  époque  relativement 
récente  qu’un  chauffeur  meurtrier  avait  transporté 
sa  victime  à  l’hôpital  de  Montpellier,  puis  avait 
disparu.  L’enquête  révéla  que  ce  chauffeur  était 
un  juge  d’instruction  de  Nîmes  ! 

Ainsi  donc  les  médecins  ne  sont  pas  les  seuls 
à  avoir  affaire  aux  simulateurs.  Il  s’agit  là  d'une 
manifestation  sociale  et  humaine  presque  banale, 
et  non  pas  seulement  d’un  chapitre  de  médecine 
légale. 

Toutefois,  au  titre  de  la  médecine  légale,  c’est 
une  question  bien  intéressante,  car  elle  est  singu¬ 
lièrement  difficile.  Si  je  me  permets  d’y  revenir 
encore  une  fois,  j’ai  pour  excuse  de  m’en  être 
occupé  depuis  assez  longtemps,  puisqu’en  1906 
déjà,  j’avais  écrit  presque  un  gros  livre  sur  les 
maladies  simulées. 

Avant  cetté  époque,  les  ouvrages  sur  la  simula¬ 
tion  ne  traitaient  que  de  la  simulation  en  milieu 
militaire  (livres]  de  Boisseau,  TomeUini,  Heller, 
Derblich).  , 

Mais;  surtout  et  jusque-là,  la  question  de  la 
simulation  n’avait  été  raisonnée,  étudiée,  qu’au 
point  de  vue  purement  anatomique.  EUe  était 
habituellement,  en  toute  première  ligne,  consi¬ 
dérée  comme  tm  problème  de  chirurgie,  de 
clinique  interne,  et  presque  jamais  comme  un 
problème  de  médecine  mentale. 

A  partir  de  1880,  avec  l’apparition  des  études 
de  Charcot  sur  l’hystérie,  il  y. avait  eu  lieu  de  se 
demander  si  cette  maladie  ainsi  rénovée  n’inter¬ 
venait  pas  dans  la  genèse  et  dans  l’explication 
d’un  certain  nombre  de  cas  de  maladies  sinndées. 

On  constatait,  en  bien  des  cas,  des  analogies 
curieuses  qui  justifiaient  une  étude  nouvelle  de  la 
simulation  mise  en  parallèle  avec  l’hystérie. 

Puis,  peu  d’années  plus  tard,  on  voyait  surgir 
un  bouleversement  qui  d’abord  est  apparu  total, 
lorsque  la  notion  du  pithiatisme  fut  introduite  en 
médecine. 

Il  n’est  peut-être  pas  absolument  sûr  que  la 
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création  du  pithiatisme  ait  réglé  d’une  façon 
radicale  la  question  de  la  simulation,  et  qu’une 
identification  formelle  du  pithiatisme  avec  la 
simulation  soit  une  vérité  définitive.  Il  est  permis 
de  supposer  que  les  études  ultérieures  ne  confir¬ 
meront  pas  entièrement  cette  donnée,  devenue 
pourtant  l’un  des  credo  de  la  génération  médicale 
présente. 

Mais,  laissons  de  côté  ces  données  de  doctrine 
générale. 

Demandons-nous  surtout  si  l’on  peut  et  si 
l’on  doit  actuellement  accéder  à  la  carrière  médi¬ 
cale  en  s’imaginant  que  la  simulation  est  de  pra¬ 
tique  banale,  et  s'il  est  vrai  également  qu’un 
médecin  instruit  n’ait  guère  de  peine  à  la  déceler 
et  à  en  régler  les  problèmes. 

Ce  serait,  nous  semble-t-il,  une  conception 
bien  erronée  et  surtout  bien  dangereuse.  Il  n’est 
probablement  pas  mauvais  de  mettre  en  garde 
les  confrères  jeunes,  car  ceux-là  ont  des  convic¬ 
tions  médicales  plus  tranchées  et,  jalus  que 
d’autres,  ils  risquent,  en  ces  matières,  des  confu¬ 
sions,  graves  de  conséquences. 

En  fait  de  simulation,  on  risque  d’être  trompé, 
la  chose  est  certaine. 

Les  plus  habiles,  les  plus  perspicaces  des  méde¬ 
cins  peuvent  être  complètement  dupés. 

Villard  (i)  a  rapporté  le  cas  d’un  homme  qui, 
pendant  la  guerre,  a  fait,  dans  les  hôpitaux,  un 
séjour  de  quatorze  mois  pendant  lesquels  il  s’est 
toujours  comporté  en  aveugle  total.  Jamais  il 
n’avait  pu  être  mis  en  défaut.  Les  diverses 
épreuves  antisimulatrices  étaient  restées  sans 
effet  (épreuves  de  surprise,  du  sens  musculaire, 
des  prismes,  de  la  commotion  électrique).  Il  fut 
réformé  malgré  tous  les  soupçons  de  simulation 
qui  pesaient  sur  lui  (absence  de  tout  signe 
objectif  d’amaurose  ou  de  lésion  centrale).  Après 
sa  réforme,  il  récupéra  vite  l’intégrité  de  la  vue. 

Mais  il  faut  aussi  ne  pas  oublier  qu’on  peut 
se  tromper  et  que  les  conséquences  peuvent  en  être 
terribles  pour  le  client.  Le  médecin  peut  même 
payer  assez  chèrement  son  erreur. 

Donnons-en,  sans  trop  insister,  quelques  exem¬ 
ples  :  la  période  de  guerre  a  donné  heu,  en  ce  qui 
concernait  les  mutilations  volontaires,  à  des 
erreurs  d’expertise  dont  un  certain  nombre  furent 
retentissantes  et  lamentables. 

Divers  arrêts  de  la  Cour  da  cassation  ont  fait 
figurer  à  la  première  page  du  Journal  officiel, 
et  en  posture  extrêmement  pénible,  le  nom  de 
quelques  experts  dont  les  rapports  médico- 
légaux  avaient  entraîné  des  condamnations  capi- 

(i)  Villard,  Société  de  sciences  médicales  et  biologiques 
de  Montpellier  et  du.l^nguedoc,  janvier  1927. 
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taies,  reconnues,  par  la  suite,  comme  totalement 
injustifiées. 

Je  ne  veux  pas  raconter  tout  au  long  ce  qui  a 
trait  à  ees  erreurs,  mais  certaines  d’entre  elles 
furent  dues  à  l’ignorance  dans  laquelle  on  se 
trouvait  alors  de  la  nature  et  de  la  valeur  médico- 
légale  de  la  collerette  d’essuyage  qui,  rappelons- 
le  simplement  d’un  mot,  se  retrouve  jusqu’aux 
extrêmes  limites  du  tir  et  n’est,  par  conséquent, 
nullement  caractéristic^ue,  comme  on  l’avait  cru 
à  tort  jusque-là,  d’un  tir  à  bout  touchant. 

C’était,  semble-t-il  bien,  une  collerette 
d’essuyage  par  gros  projectile,  qui  a  conduit 
l’expert  à  l’erreur  médico-légale  commise  lors 
d’une  triple  expertise  faite  à  Verdun,  bes  chirur¬ 
giens  découvrirent  un  éclat  d’obus  dans  la  plaie 
d’un  des  soldats  qui  avaient  été  condamnés  à 
mort  comme  convaincus  de  mutilation  volontaire. 
L’expert  fut  mis  en  non-activité  par  retrait 
d'emploi. 

N’avais-je  pas  parfaitement  raison  lorsque, 
presque  au  début  de  la  guerre,  commis  comme 
expert  à  propos  de  mutilation  volontaire,  je 
demandais  quelques  jours  de  répit  pour  faire  les 
expériences  indispensables  de  tir  avec  le  fusil 
allemand  dont  j’ignorais  les  effets  médico- 
légaux  proches  ?  Mon  ignorance  était  semblable 
à  celle  des  autres  experts,  dont  quelques-uns  cepen¬ 
dant  n’hésitaient  pas  à  se  prononcer. 

Puis,  est-ce  qu’un  expert  peut  affirmer  qu’il  y 
a  eu  mutilation  volontaire  en  se  basant  exclusive¬ 
ment  sur  les  constatations  médico-légales  directes? 
C’est  parfaitement  impossible.  La  question  d’îwfew- 
tion  ne  peut  être  réglée  que  par  les  résultats 
de  l’enquête  sur  les  circonstances  des  faits. 
L’expert  doit  formellement  se  borner  à  détermi¬ 
ner  s’il  y  a  eu  ou  non  tir  à  courte  distance.  Le 
problème,  limité  d’ailleurs  à  cette  seule  considéra¬ 
tion,  est  déjà  bien  assez  ardu  à  résoudre. 

Comme  quelques  autres  cas  d’expertise  dif¬ 
ficile,  quand  il  s’agit  de  diagnostic  différentiel 
avec  la  simulation,  nous  pourrions  encore  citer 
la  progression  métadromique  de  la  maladie  de 
Parkinson  ou  le  panaris  nécrotique  imputable 
à  l’action  d’un  crayon  d’aniline,  etc. 

Notons  à  titre  très  accessoire  que  les  experts 
eux-mêmes  qui  ont  commis  une  erreur  d’exper¬ 
tise  ne  se  font  habituellement  pas  un  devoir 
de  publier  le  cas  auquel  ils  ont  été  mêlés.  Quel¬ 
ques  considérations  d’ordre  presque  personnel 
les  en  détournent  probablement. 

J’aurais  bien  mauvaise  grâce  à  affirmer  que  je 
ne  me  suis  jamais  trompé  et  qu’on  ne  m'a  jamais 
trompé  en  fait  de  simulation.  Mais  je  peux 
cependant  faire  valoir  la  publication  du  cas  de 
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syringomyélie  que  j'avais,  à  la  période  de  tout 
premier  début,  confondu  avec  un  cas  de  main 
de  Secrétan. 

Peut-être  alors  m’excusera-t-on  plus  volon¬ 
tiers  de  mentionner  ce  cas  vu  jadis  avec  Brous- 
seau  : 

La  conclusion  militaire  s’annonçait  comme 
extrêmement  grave  alors  que  trois  experts  décla¬ 
raient  entièrement  apte  au  service  un  sujet  qui 
affirmait  son  incapacité  presque  absolue  de  se 
livrer  à  des  travaux  de  force.  Ayant  eu  la  curiosité 
assez  naturelle  d’examiner  complètement  l’inculpé 
avant  de  déposer  mon  rapport  de  contre-exper¬ 
tise,  je  découvris  l’existence  d’une  hernie  inter- 
.stitielle. 

On  peut  encore  se  trouver  en  présence  d’uue 
maladie  qu’on  ne  connaît  ]3as.  Récemment,  un 
médecin  avait  établi  un  rapport  très  détaillé 
concluant  à  l’inexistence  des  troubles  allégrrés 
par  une  femme  qui,  au  cours  d’uii  accident 
d’automobile,  avait  subi  un  traumatisme  assez 
important  de  la  région  du  bassin,  en  arrière. 
Une  radiographie  avait  été  pratiquée  lorsqu’on 
avait  vu  les  symptômes  douloureiix  se  prolonger 
d’une  façon  anormale  et  se  localiser  dans  la  région 
du  coccyx.  Cette  radiographie  n’avait  révélé 
la  présence  d’aucune  fracture,  fissure  ou  lirxation 
du  coccyx,  ni  du  squelette  avoisinant. 

Chargé  de  l’expertise  dans  ce  cas,  j’avais  déjà 
examiné  à  diverses  reprises  cette  femme  qui 
paraissait  sincère,  et  je  n’avaig  constaté  aucun 
signe  probant  de  lésion,  lorsqu’un  jour,  au  cours 
d’une  dernière  séance  d’examen,  je  la  vis  prendre, 
pour  retirer  ses  chaussures,  une  attitude  très  spé¬ 
ciale  :  pour  arriver  jusqu’à  ,(^son  talon  avec  la 
main  opposée,  elle 'était  obligée  en  quelque  sorte 
de  ramper  sur  elle-même  en  prenant  point  d'appui 
avec  son  coude  sur  sa  cuisse  fléchie.  Je  connaissais 
cette  attitude  pour  avoir  été  obligé  moi-mêrue, 
quelques  années  auparavant,  d’y  avoir  recours, 
pendant  la  période  qui  suivit  un  tramnatisme 
intense  de  la  région  coccygienne  dû  à  une  chute 
dans  un  escalier.  Je  savais,  par  cette  expérience 
trop  personnelle,  qu’un  autre  symptôme  très 
curieux  consistait  dans  l'impossibilité  absolue 
de  se  retourner  sur  soi-même  dans  un  Ut  sans 
l'aide  très  prépondérante  des  mains.  Je  soumis 
donc  la  malade  en  examen  à  l’épreuve  de  ce 
mouvement.  Elle  fit  de  vains  efforts  poursefetour- 
ner  et  ne  put  absolument  pas  y  parvenir  tant  que 
je  l'empêchais  d’avoir  recours  à  l’appui  de  ses 
mains.  L'épreuve  me  paraissait  çoneluanto.  Je 
fis  examiner  alors  cette  malade  par  M,  le  profes¬ 
seur  Leriche  qui  porta  le  diagnostic  d'entorse 
de  d’articulation  sacro-iliaque  et  déclara  que 
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chez  de  tels  malades  non  traités,  les  douleurs 
duraient  parfois  de  façon  extrêmement  prolongée. 

Après  avoir  contracté  en  Syrie  une  dysenterie 
assez  sévère,  un  soldat  se  plaignait  d’éprouver, 
dans  les  pieds,  des  douleurs  qui  rendaient  la 
marche  fort  pénible.  Dans  diverses  formations 
où  il  fut  placé  en  observation,  ce  soldat  avait  été 
considéré  comme  simulateur.  Une  radiographie, 
pratiquée  tardivement,  vint  pourtant  démontrer 
l’existence  d’im  foyer  d’ostéite  de  la  face  posté¬ 
rieure  des  deux  calcanéums  (i). 

Avec  M.  Fontaine  nous  venons  tout  récemment 
d’appeler  l’attention  de  la  Société  de  médecine 
légale  de  France  sur  les  erreurs  qu’on  risquait 
de  commettre  jusqu’ici  en  attribuant  à  la  simula¬ 
tion  les  douleurs  souvent  extrêmement  persis¬ 
tantes  accusées  par  certains  blessés  au  niveau 
d’un  ancien  foyer  de  fracture,  surtout  quand  il 
s’est  agi  d’une  fracture  exposée,  ayant  suppuré 
assez  longtemps.  Des  radiographies  nous  ont 
appris  que  dans  certains  cas  de  cette  sorte  on  voit 
survenir  des  cas  à’ ostéoporose  douloureuse. 

On  doit  tenir  grand  compte  de  cette  sorte  de 
lésion  quand  il  s’agit  d’établir  le  taux  d’incapacité 
de  travail  à  une  date  tardive,  même  après  consoli¬ 
dation  complète. 

Par  exemple  encore,  ne  sommes-nous  pas 
mieux  à  même  que  nos  prédesseurs  immédiats 
de  comprendre  et  d’interpréter  au  point  de  vue 
médico-légal  les  conséquences  multiples  d’une 
encéphalite  léthargique  quand  une  lésion  trau¬ 
matique  vient  s’y  surajouter  ? 

N’avait-on  pas,  à  ce  même  propos,  des  diffi¬ 
cultés,  autrefois,  à  discuter,  à  propos  de  la  simula¬ 
tion,  certains  cas  de  narcolepsie  catalogués  alors 
comme  relevant  de  la  narcolepsie  essentielle} 

On  peut  toujours  commettre  une  erreur  de  dia¬ 
gnostic.  Des  meilleurs  cliniciens  n’en  sont  pas 
exempts,  et  il  est  bien  à  craindre  que  les  experts 
risquent  la  même  aventure. 

Souvenons-nous  bien,  et  c’est  chose  essentielle 
en  médecine,  que  la  description  d'une  maladie 
nouvelle  n’a  jamais  augmenté  réellement  le 
nombre  des  maladies  (on  pourrait  dire  plaisam¬ 
ment  :  c’est  d’aiUeurs  heureux  pour  nos  clients!). 
Il  s’agit  d’un  simple  reclassement,  et  il  sufiit 
de  se  reporter  à  ce  qui  en  a  été  lorsque  l’appendi¬ 
cite  fut  décrite.  Avec  l’évolution  constante  et 
obligatoire  de  la  nosologie,  de  la  nosographie, 
nous  apprenons  à  voir  les  choses  sous  un  aspect 
différent,  sous  des  étiquettes  différentes,  alors 
que  le  tableau  clinique  présenté  par  les  malades 
eux-mêmes  ne  s’est  en  rien  modifié. 

(i)  Strasbourg  médical,  5  juin  1924. 
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Quand  nous  parcourons  les  livres  anciens 
concernant  la  simulation,  nous  sommes  conduits 
à  y  relever  de  véritables  et  nombreuses  erreurs  de 
diagnostic  et  des  erreurs  médico-légales  dues 
alors  à  l’ignorance,  maintenant  explicable,  de 
lésions  dont  la  connaissance  est  relativement 
récente  en  pathologie. 

Nous  devons,  dans  ces  cas,  être  fort  indulgents 
à  nos  prédécesseurs. 

Il  faut  en  tirer  conclusion  que  nous  pouvons 
nous  tromper  aussi  et  tout  à  fait  de  même  façon 
à  l’égard  de  maladies  qui  ne  sont  pas  encore 
actuellement  connues  (il  en  était  tout  récem¬ 
ment  encore  ainsi  de  l’ostéoporose  dotdoureuse). 

'  Un  chapitre  qui  mériterait  d’être  très  longue¬ 
ment  développé,  en  raison  de  sa  difficulté  toute 
spéciale,  est  celui  de  la  simulation  en  psychia¬ 
trie.  Des  problèmes  de  cette  sorte  ne  sont  d’ordi¬ 
naire  soumis  qu’à  des  psychiatres  exercés.  Ils 
exigent  d’ailleurs  toute  leur  sagacité.  Par  exemple, 
en  juin  1923,  à  la  suite  d’un  vol  important,  la 
police  arrêtait  à  Paris  Georges  Rozée,  connu 
à  la  police  judiciaire  sous  le  nom  de  «  Roi  des  rats 
d’hôtel».  Cet  individu  avait  déjà  été  l’objet 
de  quatre  condamnations.  Chaque  fois,  il  avait 
simulé  la  folie,  et  avait  réussi  à  se  faire  libérer, 
grâce  à  ce  truc.  Il  se  promettait  d’y  avoir  encore 
recours  pour  se  tirer  d’affaire. 

Il  semble  de  plus  en  plus  démontré  que  la 
situation  des  maladies  mentales  ne  se  produit 
que  chez  des  sujets  au  moins  très  suspects  au 
point  de  vue  mental,  ou  même  complètement 
tarés,  assez  souvent  aussi  cirez  de  véritables 
aliénés. 

Il  apparaît  aussi,  parfois,  qu’une  expertise 
mentale  ne  serait  pas  hors  de  propos  quand  il 
s’agit  de  mutilations  déconcertantes.  Da  question 
aurait  pu  au  moins  être  envisagée  dans  le  cas 
de  cet  ingénieur,  Fmüe  Marck  qui,  en  1927,  fut 
condamné  par  le  tribunal  de  Vienne  à  quatre 
mois  de  détention  comme  convaincu  de  s’être, 
avec  l’aide  de  sa  femme  et  de  sa  belle-sœur, 
amputé  lui-même  une  jambe  pour  toucher  une 
prime  d’assurance  de  dix  millions  de  francs,  con¬ 
tractée  peu  de  temps  auparavant. 

Mais  il  est  un  chapitre  déjà  mentionné  plus 
haut,  et  qui  mérite  tout  spécialement  l’attention, 
précisément  à  la  suite  de  ce  qui  concerne  les 
maladies  mentales.  C’est  celui  de  l’hystérie, 
devenu  celui  du  pithiatisme.  On  peut  trouver  assez 
anormal  que  le  pithiatisme  ait  été  pris  en  charge 
par  les  neurologues.  D’hystérie  est  du  domaine 
de  la  psychiatrie,  non  pas  ordinairement  de  la 
psychiatrie  d’asile,  mais  bien  plutôt  de  la  petite 
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psychiatrie,  de  la  psychiatrie  de  clientèle.  Actuel¬ 
lement,  où  la  plupart  des  médecins  dociles  à 
l’enseignement  officiel  ne  recherchent  plus  les 
symptômes  d’hystérie,  et  par  conséquent  ne  font 
plus  l’éducation  de  leurs  malades  à  ce  point  de  vue, 
il  arrive  de  temps  en  temps,  en  médecine  légale, 
de  rencontrer  des  malades  qui  présentent,  bien 
authentiquement,  et  bien  au  complet,  le  tableau 
d’une  localisation  hystérique.  Il  faut  d’ailleurs  dire 
que,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  à  l’époque 
actuelle,  ces  troubles  hj'stériques  sont  catalogués 
par  les  nicdecins  et  le;-;  experts  comme  relevant 
du  domaine  de  lésions  chirurgicales  vraies,  ana¬ 
tomiques  (i). 

Parfois  la  malchance  du  malade  fait  que  de  tels 
accidents  soient  considérés  comme  simulés.  Prcs- 
c(ue  jamais  ils  ne  figment  sous  la  rubrique  qui 
leur  conviendrait. 

Cliniquement,  les  cas  d’hystérie  ont  survécu 
à  leur  prohibition  officielle.  Il  est  bien  probaljle 
que  l’ostracisme  dont  l’hystérie  a  été  frappée 
par  la  génération  actuelle  n’est  que  chose  tran¬ 
sitoire.  En  présence  de  cas  de  cette  catégorie 
mettant  à  profit,  pour  un  diagnostic  exact, 
différentiel,  toutes  les  études  faites  par  Babinski, 
on  peut  en  arriver  à  une  conclusion  très  for¬ 
melle,  à  la  fois  aussi  profitable  au  blessé  lui- 
même, qu’aux  compagnies  d’assurances  ;  un  trai¬ 
tement  approprié  peut  en  effet  produire  souvent 
des  résultats  parfaits-  ou  du  moins  extrêmement 
appréciables. 

Ea  définition  du  pithiatisme  tel  qu’il  a  été 
compris  par  Babinski  paraît  comporter  d’ailleurs 
une  lacune.  C’est  ainsi,  par  exemple,  qu’un  tic 
n’est  nullement  une  affection  pithiatique,  et  pour¬ 
tant  tous  les  tics  peuvent  être  produits  à  volonté 
par  un  individu  normal.  Tout  comme  l’hystérie, 
les  tics  relèr'ent  de  la  petite  psychiatrie.  Et  c’est 
au  titre  également  de  la  petite  psychiatrie  qu’il 
faut  bien  les  coimaître  lorsqu’il  peut  s’agir  de 
tics  simulés. 

Les  tics  d’attitude  sont  parfois  examinés  d’un 
œil  si  ])révenu  qu’on  commet  des  erreurs  incroya¬ 
bles  de  localisation.  Ainsi,  l’attitude  décrite 
sous  le  nom  de  camptocorniie  est  considérée  géné¬ 
ralement  comme  une  flexion  de  la  colonne  verté¬ 
brale.  alors  qu’il  s’agit  d’un  tic  d’attitude  se 
produisant  sur  l’articiflation  de  la  hanche  comme 
axe,  Un  traitement  psychothérapique  bien  conçu 

(i)  Tel  fut  le  cas  d’une  malndc  dont  riiistoire  r,  Ctc  rctnaccc 
par  Clovis  V'incciit  à  la  Réunion  ncuroloRiciiic  vers  1926. 
Présentant  des  troubles  labyrinthlciues,  elle  fut  opérée  deux 
fois,  car  on  avait  porté  le  diagnostic  de  tumeur  tlu^cervelet. 
C’était  une  hystérique. 


20  Août  ig32. 

et  bien  conduit  produit  souvent  des  résultats 
inespérés  (2). 

Ne  doit-on  pas  aussi  réserver  une  place  dans  le 
cadre  de  l’étude  de  la  simulation  à  ces  douleurs 
obsédantes  sans  cause  lésionnelle  locale  (algies 
non  organiques)  dont  l’étude  était  repri,se  récem¬ 
ment  par  Gelnia  ? 

Tout  ce  que  l’on  a  appris  de  récent  dans  le 
domaine  de  la  simulation  rend  de  plus  en  plus 
évidente  la  valeur  de  la  formule  :  «  Ea  simula¬ 
tion  ne  relève  pas  d’un  diagnostic  d’intuition, 
mais  d’un  diagnostic  différentiel  extrêmement 
complet  et  bien  conduit.  Ivn  outre,  la  simulation 
est  bien  plus  sovrvent  du  domaine  de  la  psycho¬ 
logie  et  de  celui  de  la  psycliiatric  que  de  celui 
de  la  neurologie  ou  de  la  chirurgie.  » 

Partant  de  vues  générales  convenablement 
étudiées  sur  la  simulation,  on  pourrait  alors 
mener  œuvre  utile  eu  faisant  campagne  auprès 
des  pouvoirs  publics  et  auprès  du  public  : 

Trop  volontiers  ceux-ci  croient  à  l’infaillibilité 
du  diagnostic  médical  aux  prises  avec  la  simu¬ 
lation  ;  mais,  surtout,  ils  sont  portés  à  trouver 
fort  amusante  l’aventure  du  médecin  berné  par 
un  simulateur.  Ce  même  public  oublie  beaucoup 
trop  que  la  fraude,  en  fait  de  simulation  dans  le 
domaine  médical,  fait  monter  le  prix  des  assu¬ 
rances  sur  les  accidents  et  celui  des  assurances 
sociales.  Et;  en  fin  de  compte,  c’est  le  public  qui 
paie  ;  il  ne  s’en  doute  pas  ou  l’oublie  trop  volon¬ 
tiers  ! 

En  ces  matières,  rme  législation  raisonnable 
devrait  décourager  le  fraudeur  en  laissant  tous 
les  risques  et  tous  les  frais  à  sa  charge. 

Une  législation  imprévoyante  est  un  des  prin¬ 
cipaux  facteurs  de  la  siiùulation. 

(2)  Stern,  Trois  cas  (le  caniptocormie  [BuUelin  chirur¬ 
gical  des  accidtiiis  du  travail,  1923,  p.  29).  (Avec  indication 
de  la  tccliuiiinc  nieatalc  é  appliquer  avec  une  bonne  l'nise  on 
scène  de  réduction  pour  une  vertèbre  rendse  en  place.) 
—  Cii;\vioxv,  lîulletin  mddical,  1922. 
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MÉNARD.  ABCÈS  TUBERCULEUX  DE  LA  PAROI  ABDOMINALE  i6i 

DEUX  ABCÈS  TUBERCULEUX  environ  lOO  centimètres  cubes  de  pus  ver- 
DE  LA  PAROI  ABDOMINALE  dâtre,  la  seconde  la  même  quantité  de  pus  héma- 

ANTÊRIEURE 

T  R  A  l'Vt-  (iPAR  ^  notrepremier  examen,  la  tumeur,  large  de  plus 

1  KAl  1  rAK.  t  A1î,K±!.î31î,  centimètres,  haute  de  plus  de  lo  centimètres, 

GUÉRISON  est  déjà  adhérente  à  la  peau  dans  sa  partie  supé- 

par  rieure  et  interne.  L’examen  général  du  malade  ne 

le  D'  L.  MÉNARD  révèle  aucUüe  cicatrice  autre  que  celles  des 

Uc  Berck-piage.  liemies  Opérées. 

La  colonne  vertébrale  est  souple,  les  hanches 
Fréquemment  nous  sont  adressés  des  malades  présentent  des  mouvements  complets,  à  l’excep- 
porteurs  d’abcès  de  l’une  ou  l’autre  fosse  iliaque  tion  de  l’extension  à  droite  légèrement  diminuée 
interne  ou  des  deux  venant  faire  saillie  sous  les  par  la  douleur  provoquée  au  niveau  de  la  paroi 

téguments  au-dessus  de  l’arcade  _ _ 

crurale.  Ces  abcès  ont  une  origine  I 
osseuse,  le  plus  souvent  au  ni-  ■ 
veau  de  la  colonne  vertébrale  P 
dorso-lombaire  ;  c’est  la  voie  de  I 
cheminement  la  plus  fréquente 
des  abcès  pottiques.  Quelquefois 
l’origine  viscérale  cæco  appendi-  | 
culaire  d’abcès  à  droite  plus  ou 
moins  voisine  de  la  ligne  médiane 
peut  être  démontrée.  A  deux  re-  j  ^ 
prises,  en  neuf  années,  les  por-  j  j 
teurs  de  tels  accidents  nous  ont  ; 
permis  de  trouver  une  origine 
plus  rare  dans  l’épaisseur  même 
de  la  paroi  abdominale  anté 
rieure. 

La  première  fois  en  1923,  l’ab-  f’ 
cès  adhérait  à  droite,  à  la  face 

superficielle  de  l’aponévrose  des  1—  _ 

muscles  obUqueS  et  de  la  gaine  2,  U...  _  Radiographie  de  face  apn's  injection  de  lipiodol  dans  l’abcc's 

du  muscle  grand  droit,  La  se-  juin  1923)  (fig.  i). 

conde  fois,  en  1930,  l’abcès  sié¬ 
geait  à  gauche,  entre  le  péritoine  et  le  plan  muscu-  abdominale  antérieure  par  la  pression  des  tégu- 
laire  du  transverse,  adhérant  par  sacoque  à  l’un  et  ments  sur  l’abcès. 

à  l’autre.  Z.  R...,  âgé  de  vingt-cinq  ans,  d’origine  L’exploration  complète  du  bassin  osseux  ne 
salonicienne,  employé  de  bureau  à  Paris  depuis  nous  permet  de  retenir  aucune  localisation  pre- 

deux  ans,  nous  est  adressé  le  23  mai  1923  porteur  bable.  Des  radiographies  ne  nous  montrent  aucun 

d’une  tumeur  fluctuante  occupant  toute  la  région  élément  pathologique  osseux, 
inférieure  droite  de  la  paroi  antérieure  de  l’abdo-  Les  régions  sus-jacente,  sous-hépatique,  et 
men,  ne  descendant  que  jusqu’à  3  ou  4  centimètres  sous-jacente,  crurale,  sont  souples,  l'exirloration 
de  l'arcade  crurale.  Cette  région  a  été  sensible,  en  est  facile.  Le  patient  ne  souffre  pas,  et  ne  pré- 
sinon  douloureuse,  pendant  l’été  de  l’année  précé-  sente  aucuns  troubles  intestinaux, 

dente,  sans  qu’on  trouve  ni  plastron  ni  empâte-  Le  25  mai,  nous  pratiquons  une  nouvelle  ponc- 
luent,  ni  douleur  localisée.  tion  :  un  gros  trocart  donne  issue  assez  pénible- 

La  tuméfaction  ne  serait  apparue  qu’en  avril  ment  à  100  centimètres  de  pus  hématique  encom- 
1923  et  s’est  développée  assez  rapidement.  bré  de  parcelles  de  caséum  plus  ou  moins  volumi- 

Les  antécédents  ne  révèlent  aucune -maladie  de  neuses,  dont  le  double  examen  direct  et  après 

même  ordre,  mais  seulement,  en  1919,  la  double  homogénéisation  fait  par  M.  le  D’’  M.  Mozer  ne 

cure  radicale  de  hernies  inguinales  droite  et  gauche,  permet  pas  de  déceler  de  microbes  ;  il  n’a  pas  été 

Deux  ponctions  de  l'abcès  ont  été  faites  les  18  fait  de  cultures, 
et  22  mai  ;  elles  ont  permis  de  recueillir  la  première  Devant  l’amincissement  progressif  de  la  peau, 


abdominale  antérieure  par  la  pression  des  tégu¬ 
ments  sur  l’abcès. 

L’exploration  complète  du  bassin  osseux  ne 
nous  permet  de  retenir  aucune  localisation  pro¬ 
bable.  Des  radiographies  ne  nous  montrent  aucun 
élément  pathologique  osseux. 

Les  régions  sus-jacente,  sous-hépatique,  et 
sous-jacente,  crurale,  sont  souples,  l'exploration 
en  est  facile.  Le  patient  ne  souffre  pas,  et  ne  pré¬ 
sente  aucuns  troubles  intestinaux. 

Le  25  mai,  nous  pratiquons  une  nouvelle  ponc¬ 
tion  :  un  gros  trocart  donne  issue  assez  pénible¬ 
ment  à  100  centimètres  de  pus  hématique  encom¬ 
bré  de  parcelles  de  caséum  plus  ou  moins  volumi¬ 
neuses,  dont  le  double  examen  direct  et  après 
homogénéisation  fait  par  M.  le  D’’  M.  Mozer  ne 
permet  pas  de  déceler  de  microbes  ;  il  n’a  pas  été 
fait  de  cultures. 

Devant  l’amincissement  progressif  de  la  peau, 
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nous  pratiquons  plusieurs  ponctions  successives 
devenues  plus  faciles  par  l’injection  d’un  fondant 
(thymol  camphré)  et  le  i®''  juin,  après  avoir 


vidé  l’abcès,  nous  injectons  dans  la  cavité  du 
lipiodol. 

De  nouveaux  examens  radiographiques  prati¬ 
qués  de  face  et  de  trois  quarts 
font  apparaître  le  liquide  opa¬ 
que  disséminé  dans  la  poche 
de  l’abcès,  mais  ne  révèle  aucun 
trajet  profond.  Incidemment 
l’épreuve  de  face  montre  l’exis¬ 
tence  d’un  spina  bifida  occulta 
de  la  première  vertèbre  sacrée. 

Devant  rimminence  de  la 
fistulisation,  le  14  juin  nous 
décidons  l’exérèse  de  la  to¬ 
talité  de  l’abcès  et  la  prati¬ 
quons  le  17  juin  avec  le  D^  Mo¬ 
diano  qui  nous  avait  adressé 
le  malade,  et  nous  a  commu¬ 
niqué  les  renseignements  que 
nous  possédons  sur  la  période 
antérieure  à  la  venue  à  Berck. 

Nous  incisons  la  peau  sui¬ 
vant  une  ligne  elliptique  à 
grand  axe  transversal  entou- . 
rant  la  zone  adhérente  et  cherchons  à  trouver 
un  plan  de  clivage  entre  l’abcès  et  les  aponévroses 
musculaires  superficielles.  Une  courte  déchirure 
de  la  paroi  très  friable  de  l’abcès  dans  sa  région 
supérieure  et  interne,  déchiture  vivement  obtu¬ 
rée  par  une  pince,  nous  oblige  à  ré.séquer  sur  une 


hauteur  de  2  à  3  centimètres  la  gaine  du  grand 
droit  sous-jacente. 

Un  second  incident  se  produit  ;  le  bistouri  sec¬ 
tionne,  immédiatement  au- 
dessous  de  l’abcès,  vers  son 
milieu,  un  gangUon  caséifié 
mou,  à  trois  travers  de  doigt 
de  l’arcade  crurale,  que  nous 
enlevons  par  un  deuxième 
trait  de  section,  avec  la  masse. 

Ua  résection  aponévrotique 
est  réparée  par  une  suture  au 
catgut.  Ua  paroi  superficielle 
est  fermée  par  agrafes.  Quel¬ 
ques  crins  aux  deux  extrémités 
de  la  plaie  drainent  la  cav^dé 
pendant  quarante-huitherres. 
Fin  juin,  la  cicatrice  obte- 
est  bonne,  mais  nous  de¬ 
vons  vider  par  ponction  faite 
au-dessus  de  la  ligne  de  suture 
un  hématome  de  40  centimètres 
cubes.  D’examen  du  liquide 
est  pratiqué  et  ne  révèle  au¬ 
cun  microbe.  Des  ensemencements  sur  milieu  de 
Pétrolï  sont  faits  et  resteront  stériles. 

De  15  juillet,  l’hématome  est  disparu  et  le 


malade  peut  être  considéré  comme  guéri. 

En  septembre  1929,  une  jeune  fille  âgée  de 
vingt  ans,  B.  S...,  nous  est  adressée  pour  tumeur 
blanche  du  genou  droit,  ancienne  de  deux  ans, 
abcédée,  fistulisée,  mais  non  infectée. 

En  mars  1930,  nous  voyons  apparaître  une  / 


b;  s...  —  Radiographie  de  l’abcùs  après  injection  de  lipiodol.  Vue  de  face 
(25  mai  r93o)  (fig.  3). 
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tumeur  rénitente  profonde  dans  la  paroi  abdo¬ 
minale  antérieure  gauche,  quelque  2  à  3  centi¬ 
mètres  au-dessus  de  l’arcade  crurale.  En  mai,  la 
tumeur  augmente  de  volume  et  devient  fluc¬ 
tuante  ;  nous  sommes  conduits  à  la  ponctionner 
le  24  mai.  L’examen  du  pus  décèle  la  présence 
d’éléments  altérés  et  après  homogénéisation 
d’assez  nombreux  bacilles  de  Koch. 

Nous  avons  injecté  dans  l’abcès,  à  l’occasion  de 
la  ponction,  10  centimètres  cubes  de  lipiodol  et 
l’examen  radiographique  fait  de  face  et  de  profil 
montre  que  la  tache  opaque  reste  tout  entière 
dans  la  paroi  abdominale  antérieure. 

En  juin,  l’abcès  se  reforme  et  augmente  très 
lentement  de  volume  ;  au  début  de  juillet,  sans 
avoir  fait  de  nouvelle  ponction,  de  nouvelles 
radiographies  de  face  et  de  profil  ne  montrent 
toujours  pas  de  prolongement  de  la  tache  lipiodo¬ 
lée.  Après  cette  vérification,  la  malade  ne  présen¬ 
tant  aucun  signe  clinique  de  localisation  tuber¬ 
culeuse  osseuse  ou  viscérale  expliquant  cet  abcès, 
nous  en  pratiquons,  le  cinq  juillet,  l’exérèse. 

L’intervention  nous  montre  un  abcès  profondé¬ 
ment  situé  entre  le  plan  musculo-aponévrotique 
du  transverse,  empiétant  sur  la  face  profonde  du 
muscle  grand  droit,  et  un  péritoine  très  épaissi 
sur  une  large  surface  débordant  la  poche  abcédée. 
Devant  l’énormité  de  la  résection  péritonéale 
nécessaire  pour  enlever  en  totalité  les  parties 
malades,  nous  ouvrons  la  cavité  fluctuante  et  en 
pratiquons  un  curettage  très  soigneux  et  très 
complet,  clivant  au  bistouri  toutes  ses  parois,  pro¬ 
fondément  dans  l’épaisseur  du  péritoine  infiltré, 
superficiellement  en  suivant  le  plan  fibreux  à 
peine  adhérent,  et  fermons  en  deux  plans  per 
primum.  L’abcès  contenait  environ  350  centi¬ 
mètres  cubes  de  pus. 

Fin  juillet,  la  cicatrice  abdominale  semble  bonne, 
la  fistule  du  genou  est  fermée,  mais  un  abcès 
subsiste  sous  le  tendon  du  quadriceps  et  la  rotule; 

L’examen  du  pus  prélevé  par  ponction  a  révélé 
après  homogénéisation  de  très  nombreux  bacilles 
de  Koch. 

En  octobre  1930,  une  fistule  s’ouvre  au  niveau 
de  la  partie  inférieure  et  interne  de  la  cicatrice 
abdominale  et  donne  une  ou  deux  gouttes  de  pus 
séreux  chaque  jour.  Cette  fistule  se  ferme  et  se 
rouvre  à  diverses  reprises  ;  l’abcès  du  genou  doit 
être  ponctionné  réguhèrement.  L’état  général  de 
la  malade  est  excellent  et,  le  22  juin  1931,  nous 
pratiquons  la  résection  du  genou  droit  avecréujiion 
complète.  En  même  temps  nous  élargissons  à  la 
curette  l’orifice  et  le  trajet  de  la  fistule  abdomi¬ 
nale  linéaire  jusqu’au  péritoine. 

En  août,  la  cicatrisation  obtenue  per  primum 


du  genou  reste  bonne,  la  plaie  de  la  paroi  abdo¬ 
minale  est  fermée  et  bien  ombüiquée.  En  novem¬ 
bre,  les  cicatrices  restent  bonnes,  la  malade  est 
autorisée  à  se  lever  et  en  mars  1932  nous  consi¬ 
dérons.  B.  S...  comme  guérie. 


Ces  deux  observations  ne  sont  pas  absolument 
équivalentes,  étant  dounéela  localisation  différente 
de  l’abcès  par  rapport  au  plan  musculaire  abdo- 


B.  s...  —  Radiographie  de  profil  (23  mai  1930) 
(%■  'li¬ 


minal  antérieur,  et  la  gravité  de  leur  évolution 
post-opératoire  a  dû  en  dépendre. 

Toutes  deux  semblent  concerner  la  tuberculisa¬ 
tion  de  ganglions  de  la  paroi  abdominale  anté¬ 
rieure  :  dans  le  premier  cas,  des  ganglions  lympha¬ 
tiques,  des  vaisseaux  sous-ombilicaux  cutanés 
sont  infectés  ;  dans  le  second,  la  tuberculose  a 
évolué  au  niveau  d’un  ganglion  de  la  chaîne  épi¬ 
gastrique,  au-dessous  de  l’arcade  de  Douglas. 
Ces  localisations  ont  évolué  par  eUes-mêmes,  sui¬ 
vant  le  cycle  de  véritable  maladie.  Nous  croyons 
assez  rare  cette  fonne  dans  ce  territoire  où  nous 
n’avons  pas  à  notre  disposition  les  infections 
tuberculeuses  successives  qui  expliquent  la  fré¬ 
quence  de  l’évolution  des  tuberculoses  ganglion¬ 
naires  du  cou. 

Nous  attirons  en  outre  l’attention  sur  la  difiR- 
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culte  du  diagnostic  précis  basé  uniquement  sur 
des  signes  négatifs  pour  éliminer  toute  origine 
osseuse,  en  particulier  vertébrale,  qui  rendrait 
infiniment  dangereux  un  traitement  opératoire 
de  même  ordre.  Cependant,  toutes  précautions  de 
diagnostic  prises,  l’existence,  bien  que  rare,  de  tels 
accidents  tuberculeux  relativement  bénins  nous 
a  paru  devoir  retenir  l’attention  par  les  possi¬ 
bilités  de  traitement  qu’ils  représentent,  traite¬ 
ment  opératoire  dont  l’efficacité  est  d’autant 
plus  grande  que  l’on  peut  faire  observer  au  malade 
un  repos  couché  absolu  peqdant  tout  le  temps 
nécessaire  dans  des  conditions  telles  que  l’état 
général  reste  excellent. 


LE 

TRAITEMENT  DIÉTÉTIQUE 
DE  LA  LITHIASE  BILIAIRE 

HUQO  SALOIWppa  (niiqius-Aiits) 

11  y  a  beaucoup  d’opinions  sur  le  traitement 
diététique  de  la  lithiase  biliaire  ou  mieux, 
selon  l’expression  de  von  Bergmanu,  des  chqlé- 
cystopathies.  Maintenant  je  voudrais  seulement 
exposer  quelques  points  de  vue  quî  me  paraissent 
d’une  valeur  pratique  spéciale. 

Ces  points  de  vue  sont  les  suivants  : 

1“  Régularisation  diététique  de  l’activité  des 
intestins  ; 

2°  Contrôle  de  la  teneur  en  cholestérine  du 
régime  ; 

3°  Considération  de  la  sensibilité  de  l’esto¬ 
mac  et  direction  psychothérapique  du  malade  en 
rapport  avec  les  convenances  diététiques. 

I.  —  Selon  la  coordination  admirable  des  pro¬ 
cessus  moteurs  du  canal  gastro-intestinal  et  des 
systèmes  des  organes  réunis  avec  lui,  nous  pouvons 
accepter  tout  d’abord,  qu'une  activité  bien  nor¬ 
male  des  intestins  est  également  la  meilleure  ga¬ 
rantie  pour  le  cours  normal  de  l’évacuation  biliaire. 

Par  conséquent  nous  voyons,  au  moins  avec 
grande  probabilité,  l’influence  favorable  du  régime 
scoriacé  sur  le  système  biliaire,  par  une  vive  excita¬ 
tion  dutorrentbiUaire;  j’aiprouvé  Asl-osV  ArcMv  für 
Veydammgskrankheiten  (52  575,  1928)  que  l’ali¬ 
mentation  scoriacée  augmente  l’excrétion  avep 
les  selles,  de  l’urobiline  et  de  l’urobilinogène.  Il 
est  plus  que  probable  que  cette  excrétion  aug¬ 
mentée  corresponde  au  «  rincement  »  renforcé  de 
bilirubine  par  un  courant  augmenté  de  bilirubine. 


2y  Août  igsA. 

On  peut,  dans  la  pratique,  favoriser  la  défécar 
tion  par  l’usage  régulier  des  laxatifs.  Mais  ce  pro¬ 
cédé  est  suivi  peu  à  peu  par  des  symptômes  d’irri¬ 
tation  et  souvent  aussi  par  une  augmentation 
de  la  constipation.  Re  meilleur  remède  contre  la 
constipation  est  l’alimentation  scoriacée  (H.  Salo¬ 
mon,  Presse  médicale,  25  mai  1929).  Ses  résultats 
sont,  .selon  mes  expériences,  beaucoup  meilleurs 
que  ceux  des  régimes  très  précautionneux 
employés  ordinairemeut. 

A  cette  recommandation  du  régime  scoriacé 
chez  les  cholélithiasiques  faite  par  moi  au  IV®  Con¬ 
grès  de  physiothérapie,  1913  (H.  Salomon,  Medi- 
zin.  Klinik,  1913),  ont  adhéré  entre  autres  autevirs 
Eppinger  (Eppinger  et  Walzel,  Schwalbes  Samntr 
limg,  1926  :  Die  Krankheüen  dey  Leber)  et  Forges 
(O  Forges,  Wicn.  med.  W ocfiensphr. ,  1928 . 78, 1366)  ; 
en  Argentine,  Cardini  (César  Cardini,  Regitnen 
alimentario  en  las  enfermedades  del  aparato 
digestivo,  1932). 

II.  —  Ee  contenu  de  nos  aliments  en  cholestérine 
peut  avoir  de  l’importance  pour  la  formation  des 
calculs  biliaires.  Ees  travaux  de  Chauffard  et  de 
son  école  ont  attiré  l’attention  sur  ces  faits,  et 
aussi  la  théorie  d’Aschoff  sur  la  diathèse  chples- 
térinique. 

A  différents  moments  ces  temps  derniers,  l’inté¬ 
rêt  a  un  peu  diminué  en  ce  qui  concerne  la  restric¬ 
tion  de  la  cholestérine  alimentaire  dans  le  régime 
des  malades  atteints  de  lithiase  biliaire, 

La  formation  sjmthétique  de  la  cholestérine 
dans  notre  corps,  devinée  déjà  depuis  longtemps 
par  les  auteurs  français,  a  été  démontrée  par  Beu-^ 
mer  et  Eelnnarrn  {Zeüschr.  /.  d.  Ges,  e^çper.  Med. 
37,  274,  1923),  ainsi  que  l’effet  alimentaire  de  la 
cholestérine  ne  peut  pas  être  exclusivement  soii 
excrétion  dans  la  bile. 

Chez  l'homme,  j’aipuprouver(i),  en  même  temps 
que  Sperry  chez  le  chien  (H.  Salomon,  Arck.  /. 
Verddauungskrankh.,  39,46,1926  j  42,204,  1928  ; 
41,257, 1927.  — M.  Sperry  Warren,  Jo.urn-  of  biol. 
chem.,  68, 1926  et  71, 1927),  quela paroi del’intestin 
est  un  lieu  d’excrétion  important  pour  la  cholesr 
tétine  ;  ainsi  le  sang  peut  se  défaire  d’un  surplus  à 
chaque  moment,  sans  user  de  la  bile  pour  cela. 

Enfin  nos  opinions  colloïdochimiques  nous 
laissent  penser  que  la  raison  de  la  formatiort  des 

(i)  ISJax  Buerger,  professeur  de  clinique  médicale  fi  Bonn, 
a  tenté  de  publier  Goninie  nouvelies  nies  observations  sur 
rpxprétion  de  }a  cholestérine,  faite?  nrielqueg  appée?  ayant 
dapsirn  çf)s  d’ofistruetion  biliaire  (,Zeitschr.f,  à,  Ges.exp.Med, 
66,459,  1929).  Gêné  par  ma  réclamation  {Zeitschr  f.  d.  Ges. 
exp.  Med.,  70,  299, 1930),  il  dissimule  depui?  ce  tçnips  systé- 
ipatiqiipiriept  top?  ipes  travaux  sur  pettc  rpiestion  en  faveur 
de  Sperry,  comme  je  l’ai  publié  ;  voy.  ;  Arclt.  f.  Vordauungskr., 
Bd.  51.  Dans  le  même  tome,  la  réponse  de  Buerger  et  une 
rcctilication  faite  par  nipi. 
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qDncréments  biliaires  est  beaucoup  plus  dans  les 
influences  qui  décomposent  les  acides  biliaires, 
précipitent  les  savons  et  bouleversent  de  cette 
manière  la  stabilité  du  système  colloïdal  de  la 
bile,  que  dans  le  niveau  de  la  cholestérine  dans  la 
bile.  Buerger  (Max  Buerger,  4^  Kongr.  Deutsch. 
Gesellsch.  f.  ins.Medizin)  dit  que  par  les  faits  trou¬ 
vés  récemment  (l’excrétion  cholestérinique  par  la 
paroi  de  l’intestin),  la  doctrine  de  la  genèse  ali¬ 
mentaire  des  concréments  biliaires  a  perdu  sa  base- 

Vis-à-vis  de  cette  opinion,  il  est  certain  que 
l’introduction  alimentaire  de  la  cholestérine  laisse 
affluer  la  cholestérine  biliaire  (Phil.  Mac  Master, 
Journ..of  exp.med.,  4025,  1924;  H.  Salomon  et 
B.  Silva., Boas  Arch.,  36,  353,  1926).  Sans  doute, 
une  haute  concentration  de  la  cholestérine  biliaire 

n’estpas  une  condition  dominante  pour  la  précipb 

tation,  mais,  ceteris  paribus,  elle  favorisera  la  préci¬ 
pitation,  et  nous  ne  connaissons  pas  encore  tous 
les  détails  des  incidents  colloïdaux  d’une  manière 
assez  complète,  pour  pouvoir  supprimer  complète¬ 
ment  le  facteur  de  la  concentration. 

C’est  avec  ces  raisonnements  que  nous  restrei¬ 
gnons  ou  supprimons  à  nos  malades  ayant  des 
calculs  rénaux  ou  vésicaux,  l’usage  de  la  viande, 
bien  que  la  concentration  d’acide  urique  de  l’urine 
n’ait  pas  un  rôle  déterminant  pour  la  formation 
des  pierres. 

Par  conséquent,  une  restriction,  bien  que 
médiocre  dans  l’introduction  de  la  cholestérine 
alimentaire,  sera  indiquée,  ne  serait-ce  que  pour 
calmer  nos  malades,  aujourd’hui  informés  de  tous 
ces  problèmes. 

Figurent  parmi  les  aliments  lès  plus  riches  en 
cholestérine  certaines  parties  internes  des  ani¬ 
maux  (le  cerveau,  le  rein,  le  foie)  et  l’œuf  (un  œuf 
a  0,25  à  0,30  p.  100  de  cholestérine).  Les  auteurs 
français,spécialementGrigaut,  en  attribuent  aussi 
au  beurre  ^0,4  p.  100),  mais  Klostermann  et  Opitz 
(Zeitschrift f.  U.ntersuchungd.  Nahrungsund  Genus- 
smit,  27  et  28,  1914)  indiquent  seulement  0,075 
p.  100  pour  la  graisse  du  beurre,  et  on  a  trouvé  des 
valeurs  semblables  (0,072  à  0,076  p.  100)  pour  le 
beurre  entier  dan?  mon  laboratoire.  Dans  la 
viande,  on  trouve  0,045  à  0,08  p.  100  de  choles¬ 
térine. 

Pratiquement,  il  suffira  de  défendre  les  œufs  ou 
au  moins  de  les  restreindre  fortement.  Mais  on 
pourra  permettre  les  œufs  qui  sont  contenus  dans 
les  puddings,  flans  et  soufiflés. 

Cette  mesure  est  facile  dans  la  technique  de  la 
cuisine,  mais  on  ne  peut  pas  dire  la  même  chose 
de  la  suppression  des  graisses  proposée  très  sou¬ 
vent.  Un  amaigrissement  très  grand  en  est  une 
conséquence  fréquente. 


Il  est  juste  que  les  graisses  rendent  possible  la 
résorption  de  la  cholestérine  et  servent  de  véhicule. 
Par  conséquent,  on  peut  comprendre  très  bien  les 
avertissements  de  Chauffard  {La  lithiase  biliaire, 
i922),Umber  (dans  Mohr  Staehelin,  1925  et  dans 
Deutsch.  med.  TFocA.,50,  1785,  1924),  de  Westphal 
{Zeitschr.  /.  klin.  Med.,  96).  Mais  restreindre,  ou 
supprimer  les  porteurs  principaux  de  la  choles¬ 
térine  dans  l’alimentation  est  mieux.  On  peut, 
comme  je  l’ai  publié  (Boasdrc/î.,  39,325, 1926),  pré¬ 
senter  à  des  malades  mal  nourris,  de  grandes 
quantités  de  graisses  avec  le  meüleur  succès,  et  on 
peut  voir  s’épanouir  les  malades  et  disparaître 
les  coliques,  à  la  condition  que  le  régime  ait  une 
composition  générale  convenable. 

Pour  éviter  le  beurre,  beaucoup  de  médecins 
ont  conseillé  d’user  de  l’huile  dans  la  cuisine  des 
lithiasiques.  Ce  conseil  est  confirmé  par  les  expé¬ 
riences  de  ces  dernières  années.  L,a  phytostérine 
de  l’huile  n’est  pas  résorbée  dans  l’intestin  humain 
(Windaus,  cité  par  Klostermann,  etOpitz,  loc.  cit.  ; 
Schoenheimer,  Behring, Hummel  et  Schindel  chez 
lechien,  Zeitschr.  f.  phys.  Ctow.,  192, 73, 1930,  etmes 
propres  expériences  chez  l’homme).  Mais  les  pré¬ 
férences  diététiques  du  beurre  sont  si  grandes 
(V.  Noorden,  Salomon,  H andb.d.  Ernàhrungslehre , 
1920,  p.  320),  qu’il  est  indiqué  en  première  ligne 
pour  le  régime  de  la  lithiase  biliaire.  Avec  cela, 
je  ne  veux  pas  nier  qu’on  peut  avoir  aussi  de 
bons  succès  avec  l’huile,  spécialement  chez  cer¬ 
tains  malades  des  pays  du  Sud,  particulière¬ 
ment  habitués  à  l’huile. 

III.  -  Il  est  important  que  le  régime  de  la  lithiase 
biliaire  traite  l’estomac  avec  beaucoup  de  pré¬ 
caution.  Des  erreurs  peuvent  provoquer,  partant 
de  l’estomac  et  par  réflexe,  des  contractions  de  la 
vésicule  biliaire  et  des  coliques,  il  faut  tenir  compte 
des  rapports  intimes  de  la  vésicule  biliaire  avec  le 
système  nerveux  (Westphal,  -Zeitscher  f.  klin. 
Med.,  96)  ;  il  n’estpas  douteux  que  même  l’idée  d’une 
faute  diététique  puisse  être  suffisante.  Par  consé¬ 
quent,  on  traitera  les  cholécystopathies  comme 
les  états  acidistiques  de  l’estomac  (fuir  les  entre¬ 
mets  piquants,  les  conserves,  les  entremets  très 
graisseux  ou  très  doux,  le  café,  etc.). 

Kolisch  a  souligné  une  certaine  sensibilité  ther¬ 
mique  et  dissuade  des  entremets  très  froids.  Mais 
généralement  j’ai  vu  que  des  glaces,  étant 
avalées  lentement,  sont  bien  tolérées. 

Naunyn,  Gübert  et  autres  ont  insisté  sur  l’uti¬ 
lité  d’un  régime  fractionné,  et  on  donnera  au  moins 
cinq  repas  par  jour. 

Il  faut  considérer  aussi  les  idées  et  les  préjugés 
alimentaires  dans  le  régime  de  nos  malades.  Mais 
onexécuterainflexiblement.usantdetouteslesvoies 
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de  la  persuasion,  les  points  réellement  importants 
dii  programme  alimentaire  :  ainsi,  dans  la  plupart 
dès  cas,  uné  quantité  suffisante  de  pain  noir  et  dès 
fruits,  souvent  aussi  du  beUrrej  sera  appliquée. 

Il  eét  important  qu’on  ne  fasse  pas  la  transition 
à  l’alimentation  scoriacée  subitement  ;  j’use  géné¬ 
ralement  d’un  régime  horaire  décrit  par  moi  dans 
Archiv.  jür  VerdaUungskrankheiten  (tome  Xlyl), 
donnant  des  fruits  toutes  les  deux  heures.  Par 
exemple*  un  jour  de  traitement  sé  présenterait 
de  la  manière  suivante  : 

Avant  le  premier  déjeuner  six  à  huit  prunes 
sèches  données  dans  de  l’eau  le  matin  du  jour  an¬ 
térieur. 

8  heures  :  Thé  au  lait,  pain  noir  et  beurre. 

9  heures  :  Pomme  rôtie. 

10  heures  :  Pain  noir  et  fromage  non  piquant. 

11  heures  :  Fruits  frais. 

12  heures:  Pommes  dè  terre  fôties  avec  la  peau 
ou  purée  de  pommes  de  terré. 

13  heures  :  Compote  ou  huit  à  quinze  dâtteS. 

14  heures  ;  Pudding  oU  soufflé. 

15  heures  ;  Fruits. 

16  heures  :  Thé  au  lait. 

17  heures  :  P'ruits. 

18  heures  :  Pain  noir  et  fromage. 

19  heures  :  Fruits. 

20  heures  ;  Soupe  d’avoine. 

Pain  noir  selon  la-statute  du  malade:  2oo,25oà 
300  grammes  par  joür  distribués  avec  les  repas. 
Fruits  :  trois  quarts  à  un  demi-kilogramme  ou 
plus  par  jour.  Beurre  selon  les  indications  du 
poids  du  corps. 

Il  est  convenable  de  donner  le  laxatif  auquel  le 
malade  est  habitué,  le  jour  précédent  le  com¬ 
mencement  du  régime.  Après  cela,  on  attendra 
que  les  selles  arrivent  automatiquement.  Après 
quelques  jours  de  ce  régime,  OU  fait  la  transition 
à  UH  régime  de  cinq  repas  pat  jôUr,  dont  la  base 
est  constituée  pat  une  quantité  de  pain  noir 
(avec  une  quantité  suffisante  dè  son)  et  dés  fruits 
frais,  qui  garantissent  une  activité  spontanée  et 
satisfaisante  des  intestins. 
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TUBERCULOSE  ET  DÉMENCE 
PRÉCOCE 

RÉACTIONS  ALLERGIQUES 
ET  ENCÉPHALITE  TOXIQUE 
RECHERCHES  BIOLOGIQUES 
ET  EXPÉRIMENTALES 

H.  BARUK,  BIDERMANN  et  ALBANE 

Dans  un  travail  précédent  l’un  de  nous  (i)  a 
insisté,  avec  le  professeur  Claude,  sur  l’intrica¬ 
tion  de  certaines  poussées  psychopatliiques  de 
la  démence  précoce,  avec  les  phases  torpides  de 
l’évolution  d’une  tuberculose  :  il  s’agit  èn  géné¬ 
ral  de  malades  porteurs  d’une  tuberculose  atté¬ 
nuée  ou  à  évolution  lente  (tuberculose  ganglion¬ 
naire,  osseuse,  etc.).  Peu  à  peu,  spontanément  ou 
à  la  suite  de  divers  traitements,  les  poussées  tuber¬ 
culeuses  semblent  enrayées  :  la  fièvre  disparaît, 
les  signes  des  lésions  locales  s’atténuent,  le  malade 
engraisse,  bien  que  cependant  il  présente  parfois 
en  même  temps  de  la  pâleur,  de  la  cyanose,  des 
troubles  vasculaires.  Or,  c’est  à  cette  période  de 
la  régression  des  lésions  locales  qu’apparaissent 
les  troubles  mentaux  et  que  se  constituent  les 
signes  de  la  démence  précoce.  Si  au  contraire  la 
poussée  évolutive  bacillaire  se  rallume,  on  peut 
voir  alors  disparaître  parfois  d’une  façon  impres¬ 
sionnante  les  troubles  psychiques. 

Nous  avons  dans  le  travail  auquel  nous  venons 
de  faire  allusion  rapporté  une  dizaine  d'observa¬ 
tions  de  cet  ordre.  Depuis  lors  nous  avons  pu 
recueillir  un  très  grand  nombre  de  faits  ana¬ 
logues. 

Da  fréquence  de  ces  constatations,  le  balance¬ 
ment  si  remarquable  entre  les  poussées  évolu¬ 
tives  bacillaires,  pulmonaires  ou  autres,  et  les 
poussées  psychopathiques,  l’existence  sur  laquelle 
nous  avons  également  insisté  de  troubles  psy¬ 
chiques  survenant  chez  certains  sujets  à  là  phase 
initiale  d’une  tuberculose  encore  latente,  et  dis¬ 
paraissant  au  moment  où  se  déclare  une  locali¬ 
sation  tuberculeuse  nette,  tous  ces  farts  permet¬ 
tent  de.  poser  le  problème  suivant:  pourquoi 
existe-t-il  des  relations  impressionnantes  entre 
les  phases  torpides  ou  régressives  des  lésions 
tubercule  lues  et  les  troubles  psychiques  de  la 
démence  précoce,  et  pourquoi  au  contraire  existe- 
t-il  souvent  un  certain  antagonisme  entre  les 


(i)  GiiAÙDE  et  Baruk,  Tuberculose  èt  démence  pré¬ 
coce.  lycs  troubles  psychiques  dans  les  phases  torpides  et 
lés  phases  prémonitoires  dé  U  tUbétculose  (  Paris  médicàl, 
27  décembre  1930). 
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poussées  psychopatliiques  et  les  poussées  évolu¬ 
tives  marquées  de  la  maladie. 

Dans  notre  précédent  travail  nous  avions  sur¬ 
tout  examiné  ce  problème  d’après  les  données 
cliniques.  S’agissait-il,  nous  étions-nous  demandé, 
d’une  forme  .spéciale  de  virus  tuberculeux,  ou 
bien  faut-il  faire  jouer  un  rôle  à  la  fixation  sur  le 
système  nerveux  de  toxines,  fixation  s'exerçant 
j)lus  facilement  durant  les  phases  torpides  de  la 
tuberculose,  que  pendant  ses  phases  évolutives, 
fébriles  et  aiguës  ? 

Cette  dernière  hypothèse  paraissait  apimyée  dans 
Une  eertaifie  mesure  par  une  série  de  petits  signes 
qui  àcçohlpaghent  parfois  ces  phases  de  rémission 
(adiposité,  pâleur,  cyanose,  algies  diverses,  etc,), 
signes  que  l'on  peut  supptiser  d’ordre  toxiqué. 

C’est  polir  essayer  de  résoudre  ce  problème 
que  nous  avons  entrepris  une  série  de  recherches 
cliniques,  biologiques  et  expérimentales  que  nous 
allons  exposer  dans  ce  travail. 

I 

Recherches  clihiqués  et  biologiquès.  — 
Nous  avions  l’intefitioh,  au  début,  d'explorer 
systématiquement  Un  grand  nombre  dë  déiUelits 
précoces,  afin  dé  chercher  à  dépister  Chez  eux  la 
présence  d’Une  tuberculose  plus  ou  inoiiis  larvée. 
Nous  nous  Sbmhies  rendu  compte  ultérieurement 
que  des  recherches  de  ce  genre,  qui  d’ailleUts  ont 
été  poursuivies  par  divers  auteurs,  ne  peuvent 
donner  lieu  â  des  résultats  bien  concluants.  Des 
données  des  exaiuens  cliniques  et  biologiques  con¬ 
cernant  la  recherche  en  série  de  la  tuberculose 
chez  les  déments  précoces  sont  extrêmement 
variables.  Même  si  l'on  trouve  chez  ces  inalades, 
une  assez  forte  proportion  de  tuberculeux,  on 
peut  inCriUilner  les  conditions  d’immobilité  ou 
de  cachexie  liées  à  une  longue  maladie. 

De  hasard  devait  heureuseilieht  noUs  conduire 
SUr  uile  tout  autre  voie  ;  nous  avons  été  amenés 
en  effet  à  nous  occuper  d’un  important  service 
de  malades  mentaux  tuberculeux  à  l’asile  de 
Clermont  de  l’Oise,  malades  d’ailleurs,  pour  la 
plupart,  déments  précoces. 

Comment  ces  malades,  nous  sommes-nous 
demandé,  réagissent-ils  à  la  tuberculose  ?  Quels 
sont  les  caractères  cliniques  et  évolutifs  de  leurs 
lésions,  et  leurs  réactions  humorales  ? 

Au  premier  abord  on  pouvait  penser  devant  la 
pâleur,  les  troubles  vasculaires,  la  cyanose, 
l’inertie  des  réactions  neuto-végétatives,  etc., 
que  les  déments  précoces  devaient  se  comporter,  en 
face  de  la  tuberculose,  comme  des  malades  essen¬ 
tiellement  anergiques.  Pour  vérifier  ou  ihfirmer 
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cette  hypothèse,  nous  avons  pratiqué  chez  ces  iha- 
lades  des  examens  cliniques,  radiologiques  et  des 
examens  biologiques  comportant  la  cuti-réaction, 
la  réaction  de  Vernes,  la  réaction  de  Besredka. 

D’examen  clinique  prolongé  nous  a  permis  d’a¬ 
bord  de  constater  un  ])remier  paradoxe  :  la  très  lente 
évolution  de  la  maladie,  même  lorsqu’il  s’agit  de 
malades  très  affaiblis,  cachectiques  et  immobi¬ 
lisés  depuis  de  longues  années.  En  pareil  cas,  on 
est  beaucouir  jfius  frappé  de  la  pâleur,  de  la  cya¬ 
nose  que  des  signes  évolutifs  locaux  ou  généraux 
de  la  lésion  ;  ces  signes  restent  longtenqrs  station¬ 
naires,  prennent  souvent  un  caractère  clinique  et 
radiologique  plus  ou  moins  scléreux  (i).  Parfois 
enfin  la  tuberculose  pulmonaire  tourne  court 
d’une  façon  tout  à  fait  imjjressionnante  :  nous 
avons  vu  ainsi  plusieurs  malades  que  nous  avions 
pu  observer  dès  le  début  de  leur  lésion  et  qui  sem¬ 
blaient  devoir  faire  une  tuberculose  ulcéreuse 
grave.  Très  rapidement  l’expectoration  se  tarit, 
les  signes  stéthoscopiques  et  radiologiques  s’at¬ 
ténuent,  à  tel  point  que  chez  un  certain  nombre, 
si  nous  n’avions  observé  nous-mêmes  avec  cer¬ 
titude  le  début  des  lésions,  nous  n’aurions  pu 
ultérieurement  en  aucune  façon  faire  la  preuve  ni 
par  l’examen  clinique  ni  par  l’examen  radiolo¬ 
gique  de  l’existence  d’une  atteinte  bacillaire  anté¬ 
rieure.  Toutefois,  malgré  cette  guérison  appa¬ 
rente  des  signes  locaux  imhnonaires,  ces  malades 
restent  souvent  pâles,  cyanosés,  asthéniques, 
microsphygmiques,  en  même  temps  que  troublés  au 
point  de  vue  psychique. 

Des  examens  biologiques  ont  confirmé  large¬ 
ment  ces  données. 

La  cuti-réaction  est  en  général  d’une  intensité 
et  d'une  durée  considérables  :  son  aspect  est 
rcdémateux,  avec  une  zone  d’infiltration  étendue, 
et  la  réaction  se  jn-olonge  avec  cette  intensité 
durant  huit,  quatorze,  quinze  jours  et  même  jus¬ 
qu’à  un  mois.  Nous  avons  vu  parfois  des  cuti- 
réactions  encore  très  intenses  chez  des  malades 
cachectiques  à  la  période  terminale  et  dans  les 
jours  précédant  la  mort. 

Da  réaction  de  Vernes  s’est  montrée  le  plus  sou¬ 
vent  négative,  à  l’exception  de  quelques  malades 
en  pleine  poussée  évolutive. 

Da  réaction  de  Besredka  est  au  contraire  sou¬ 
vent  positive,  atteignant  les  chiffres  de  2,  3, 
même  chez  des  malades  cachectiques,  et  à  une 
période  très  avancée. 

(i)  D’.-uitrc  ])art,  rcxaineu  radiologiciue  d’un  grand  nombre 
de  déments  luècoces  pris  au  liasard  et  d’une  bonne  santé 
physiiiue  évidente,  nous  a  penuis  de  constater  la  présence  de 
cicatrices  ptilmondires  certaines  témoignant  de  la  préexis¬ 
tence  de  lésions  pulmonaires  indubitables  et  bien  distinctes 
de  l’état  séciuelle  classique  consécutif  à  la  primo-inffcction; 
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En  résumé  —  contrairement  à  ce  qu’on  pourrait 
croire  a  priori  —  ces  diverses  recherches  cliniques, 
radiologiques  et  biologiques  nous  ont  montré  chez 
les  déments  précoces  tnhercideux,  même  chez,  les 
malades  les  plus  affaiblis  et  les  plus  cachectiques, 
des  réactions  allergiques  d’intensité  considérable  (i). 

Devant  ces  résultats,  nous  nous  sommes  alors 
demandé  si  ces  réactions  allergiques  si  parti¬ 
culières,  si  intenses  ne  constituaient  pas  en 
quelque  sorte  les  témoins  de  réactions  toxiques. 
En  d’autres  termes  nous  nous  sommes  demandé 
si  ces  déments  précoces  tuberculeux  ne  se  com¬ 
portaient  pas  comme  des  malades  h3qjersensibi- 
lisés  vis-à-vis  des  toxines  tuberculeuses,  hyper¬ 
sensibilité  qui  pourrait  se  manifester  par  des 
réactions  nerveuses  et  générales  (troubles  psy¬ 
chiques,  pâleur,  cj'anose,  troubles  trophiques,  etc.). 
Pour  préciser  ce  problème,  nous  nous  sommes 
alors  adressés  à  des  recherches  expérimentales. 

II 

Recherches  expérimentales.  —  Nous 
avons  adopté  la  technique  suivante  :  injection 
d’une  part  chez  des  cobayes  préalablement  tuber- 
culisés  et  allergiques,  d’autre  part  chez  des 
cobayes  neufs  témoins,  de  6  «  7  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces.  Nous 
avons  choisi  à  ce  sujet  trois  malades  rentrant  dans 
le  cadre  des  faits  que  nous  avons  rappelés  plus 
haut  c’est-à-dire  ayant  présenté  la  succession 
suivante  des  symptômes  ;  d’abord  une  atteinte 
pulmonaire  tuberculeuse,  puis  une  guérison  des 
lésions  locales  en  même  temps  qu’une  apparition 
des  troubles  psychiques  et  physiques  de  la 
démence  précoce  (tr.  du  métabolisme,  pâleur, 
cyanose,  etc.).  Chez  deux  de  ces  malades  (M**®  E... 
et  M.  M...)  le  prélèvement  du  liquide  a  été  fait  à  un 
moment  où  il  n’existait  plus  aucun  signe,  ni 
clinique,  ni  radiologique  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ;  chez  la  troisième  malade  (M’i®  V...)  il 
existait  des  signes  d’atteinte  pulmonaire. 

Ces  diverses  recherches  nous  ont  montré  deux 
ordres  de  faits  bien  différents  :  d’une  part  des 
réactions  locales  des  cobayes  au  point  d’inocula¬ 
tion,  d’autre  part  des  réactions  nerveuses  et  céré¬ 
brales  des  animaux. 

A.  Réactions  locales  au  point  d’inoculation 
(phénomène  de  Koch?). 

Expérience  n»  i.  Cas  de  M‘i>'  Lee...  (expérience 
résumée) . 

Cobaye  n°  1  :  tubercuHsé  par  injection  de  pus  d’abcès 

(i)  Nos  observations  détaillées  ainsi  que  les  résultats  des 
divers  examens  biologiques  seront  publiés  prochainement 
dans  les  Annales  médico-psychologiques. 
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froid  (quelques  grumeaux),  injection  suivie  un  mois 
environ  après  d'adénopathies  caractéristiques. 

Première  injection  :  liquide  céphalo-rachidien  de 
Mho  i,ec...,  D.  P.  —  A  ce  moment,  injection  sous-cutanée, 
le  9  septembre  1931,  au  niveau  du  flanc  gauche,  de 
7  centimètres  de  liquide  céphalo-rachidien  de  MUc  Lee..., 
démence  précoce  ancienne,  survenue  au  moment  de  la 
guérison  apparente  d'une  tuberculose  pulmonaire  à  évo¬ 
lution  lente,  et  entrecoupée  d'asthme,  avec  B.  K.  + + 
dans  les  crachats.  Puis  disparition  complète  de  tous  les 
signes  de  tuberculose  pulmonaire  (examens  clinique,  radio¬ 
logique,  bactériologique,  négatifs  complètement,  reste 
pâleur,  asthénie).  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  prélevé 


Phénomène  de  Koch  (?)  obtenu  après  injection,  chez  un 
cobaye  préparé,  de  liquide  céphalo-rachidien  d’une  dé¬ 
mente  précoce  (Obs.  M"“  L...)  (fig.  1). 

rigoureusement  aseptiquemenl  et  est  de  composition  abso¬ 
lument  normale  à  tous  les  points  de  vue  (cytologie,  albu¬ 
mine,  etc.). 

lendemain  de  l'injection  (lé  10  septembre  1931),  au 
point  même  de  l'injection,  apparaît  une  saillie  légère¬ 
ment  arrondie  avec  une  exulcération  indurée  très  régu¬ 
lière  d'une  dimension  d'une  petite  lentille,  ne  suppurant 
pas. 

Le  12  septembre,  suintement  léger;  en  exprimant  la 
basse  indurée,  on  fait  sourdre  un  bourbillon  de  caséum 
laissant  une  ulcération  très  nette  (fig.  i).  Cette  ulcération 
persiste  les  jours  suivants.  Le  cobaye  est  montré 
quelques  jours  après  à  M.  Valtis,  à  l'Institut  Pasteur  (2). 

(2)  Nous  remercions  vivement  le  D'  Valtis  de  son  aimable 
accueil  et  des  précieux  conseils  qu’il  nous  a  donnés.  ■ 
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Le  Br  Valtis  nou^  dit  que  cette  lésion  a  un  aspect  qui  fait 
penser  au  pliénomèàe  de  Koch.  Il  pratique  un  examen 
bactériologique  {recherphc  de  B.  K.)  qui  reste  négatif. 

Dmxième  injection  de  contrôle  :  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  d'un  tuberculeux  pulmonaire.  ■ —  Afin  de  faire  une 
épreuve  de  contrôle,  nous  avons  pratiqué  dix  jours  après 
■ — surle  flanc  opposé  à  droite  —  chez  le  même  coba)’e,  une 
injection  de  7  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  provenant  d'un  malade  atteint  de  tuberculose  pul- 
momdrq  banale,  niais  ne  présentant  aucun  trouble  mental, 
et  lu)spitalisé  dans  le  service  de  notre  anij  le  Dr  Léchellc 
à  l'hôpital  'fenon,  que  nous  remercions  de  son  obligeance. 

Aucune  réaction  du  cobaye,  ni  au  point  d'inoculation, 
ni  à  aucun  point  de  vue. 

Troisième  injection  :  nouvelle  injection  du  Injuidc 
céphalp-racbidipn  de  I,ec...  —  I,e  27  septembre 

nous  praliquoiis  de  nouveau  chez  le  même  cobaye,  du 
côté  gauche,  mais  à  distance  de  la  prcni'ère  ulcération 
encore  persistante,  une  injection  de  6  centimètres  cubes 
de  liquide  céphalo-rachidien  delà  même  malade,  M»"  Lee... 

Le  29  septembre,  au  point  d'inoculation  apparaît  ime 
petite  papule  légèreinent  saillante,  mais  non  indurée, 
légèrement  allongée  dans  le  sens  transversal. 

Le  30,  cette  papule  s'atténue. 

J,e  31,  elle  di.sparaît  sans  ulcération. 

Evolution  ultérieure.  —  L’ulcération  obtenue  à  la 
suite  de  la  première  injection  se  cicatrise  peu  à  -peu  et 
di.sparaît  dans  le  courant  d'octobre. 

Le  13  novembre,  le  cnbaye  refuse  de  manger,  claque 
des  dents,  se  tient  allongé  sur  le  côté  droit,  essayant  de 
se  releyer,  —  paralysie  du  train  postérieur,  puis  contrac¬ 
tions  cloniques,  convulsions,  mort. 

Cobaye  «“  2  (témoin)  ;  cobaye  neuf,  non  tuberculisé. 
L’injection  de  la  même  quantité  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  la  même  malade,  Mlle  Lee...,  ne  donne  aucun 
résultat,  ni  local,  ni  général.  Sacrifié  quatre  mois  après. 
Rien  à  l' autopsie. 

D’autre  part,  nous  fondant  .sur  les  recherches  récentes  spr 
le  virus  jiltrable,  nous  avons  injecté  à  deux  cobayes  neufs 
4  centimètres  cubes  et  denii  de  liquide  céphalo-rachidien 
deM^P  Lee...  Ces  animaux,  sacrifiés  dix-nenf  jours  après 
l’inoculation,  ne  nous  ont  perrnis  de  découvrir  aucuiie 
adénopathie. 

DxpéuiEnce  n»  2.  —  Cas  de  Mi>“  Vit...,  démente 
précoce,  ancienne  tuberculose  pulinpiiairc  bilatérale, 
avec  de  temps  en  temps  quelques  poussées  ;  crises 
épileptiformes.  Aucune  réaction  méningée.  Liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  normal. 

Cobaye  n°  3  :  préparé  par  injection  de  quelques  gru¬ 
meaux  de  pus  d'abcès  froid,  adénopathie  satellite. . 

Le  20  août  1931  :  injection  sous-ciitanée  flanc  gauche, 
de  6  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-racjiidien  de 
M»»  Vit... 

Le  9  septembre,  dans  la  zone  d’iupculatipn,  petite 
escarre,  très  régulière,  à  bords  taiBés  à  pic.  Léger 
empâtement  de  voisinage. 

Cobayf!  «9  4  :  témoin,  neuf,  aucune  réaction  à  l'injec¬ 
tion  de  la  même  quantité  de  liquide  oépLalo-tachidien 
de  Mlle  Vit... 

lîn  résumé,  4ans  pes  deux  cas,  chez  vinçobaye 
préalablement  tuberculisé  discrètement  et  aller¬ 
gique,  l’injection  de  liquide  céphalo-rachidien 
de  deux  démentes  précoces  détermine  au  point 
d’inoctilation,  d’abord  l’apparition  d’un  nodule 
saillant  suivi  bientôt  d’qne  ulcération  régulière 


à  bords  taillés  à  pic.  S’agit-il  là  d’un  phéno¬ 
mène  de  Koch  ? 

En  faveur  de  cette  hypotlièse  plaide  le  siège 
de  l’ulcération  au  point  d’inoculation,  le  carac¬ 
tère  de  l’ulcération  nettenient  arrondie,  le  fait 
que  l’ulcération  (dans  l’expérience  I  surtout)  a 
été  jjrécédée  d’un  soulèvement  (i). 

Notons  que  nous  avons  cherché  autant  que 


possible  à  éliminer  les  causes  d’erreur  :  .liquide 
céphalo-rachidien  recueilli  aseptiquement,  et  abso-: 
lument  normal  au  point  de  vue  chimique  et  cyto¬ 
logique  ;  injection  du  même  liquide  céphalo- 
raphidien  à  un  cobaye  neuf  témoin  qui  n’a  pas 
réagi.  Notons  enfin  que  dans  le  cas  de  Lee.., 
l’expérience  a  été  deux  fois  positive  chez  le  rhêine 
cobaye,  bien  qu’à  la  deuxième  injection  tout  se  soit 
linrité  à  un  nodule  paillant  plus  petit  et  non  suivi 
d’ulcération  (2),  tandis  qqe  l’injection  dq  liquide 

(1)  Nous  avons  vu  en  effet  chez  des  cobayes  tuberculisés 
des  ulcérations  apparaissant  spontanément  au  voisinage 
de  ganglions  ramollis.  Mais  il  s’agissait  là  d’ulcérations  irré¬ 
gulières,  déchiquetées  et  étendues  en  surface,  très  différentes 
des  ulcérations  que  nous  venons  de  décrire  daiis  nos  expé- 

(2)  Ce  fait  ne  saurait  dhnimicr  la  valeur  de  cette  expé¬ 
rience.  On  sait  en  effet  qu’il  existe  des  phénonièucs  d’ac- 
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céphalo-rackiclien  d’un  tuberculeux  pulmonaire 
banal  ne  donnait  rien.  Reste  la  question  de  la 
date  d’apparition  de  la  réaction  et  de  l’ulcération 
au  point  d’inoculation.  Dans  notre  expérience  n®  i 
elle  fut  très  rapide,  se  produisant  douze  heures 
après  l’injection,  comme  dans  la  nécrose  du  phé¬ 
nomène  de  Koch  classique.  Dans  notre  expé¬ 
rience  2,  elle  fut  beaucoup  plus  tardive.  Ce  carac¬ 
tère  d’apparition  tardive  est-il  contraire  à  l’hy¬ 
pothèse  d’un  phénomène  de  Koch  ?  Da  date 
d’apparition  de  la  nécrose  ne  pourrait-elle  pas 
être  subordonnée  à  la  richesse  des  éléments  micro¬ 
biens  ou  en  produits  tuberculiniques  du  liquide 
injecté  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  avons 
pratiqué  une  troisième  expérience  en  injectant  à  un 
cobaye  préalablement  tuberculisé  sous  la  peau 
d’une  cuisse,  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un 
autre  dément  précoce,  et  sous  la  peau  de  l’autre 
cuisse  une  dilution  étendue  de  tuberculine.  Nous 
n’avons  pas  observé  de  réaction  du  côté  de  l’in¬ 
jection  de  liquide  céphalo-rachidien,  mais  cette 
expérience  nous  a  montré  un  phénomène  de 
Koch  indubitable  d’origine  tuberculinique,  mais 
d’apparition  tardive,  qu’il  était  intéressant  de 
comparer  avec  le  phénomène  observé  après  injec¬ 
tion  de  liquide  céphalo-rachidien  de  nos  malades 
dans  les  expériences  i  et  2.  Voici  le  détail  de  cette 
expérience  3. 

Expérience  n»  3.  —  Cas  M.  Meiin... 

Cobaye  n°  5  :  préalablement  tuberculisé  par  du  pus 
d'abcès  froid,  adénopathies  au  niveau  de  la  paroi  abdo¬ 
minale  droite. 

Le  22  avril  1932  on  injecte  à  ce  cobaye  : 

1°  Sous  la  peau  de  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche, 
5  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  recueilli 
aseptiquement  du  malade  Meun...,  dément  précoce 
chez  lequel  les  troubles  mentaux  sont  survenus  après 
une  pleurésie  séro-fibrineuse  et  actuellement  dont  l’exa¬ 
men  est.  entièrement  négatif  au  point  de  vue  pulnip- 

2®  Sous  la  peau  de  la  face  interne  de  la  cuisse  droite 
un  centimètre  mihe  d'une  solution  de  tuberculine  au 
dixième. 

Aucune  réaction  du  côté  de  l'injection  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Du  côté  de  l’injection  de  tuberculine,  pas  de  réaction 

Le  4  mai,  du  côté  droit,  apparition  d’une  saillie  arron¬ 
die,  bientôt  fluctuante,  faisant  place  les  jours  suivants 
à  une  ulcération  arrondie  et  régulière,  taillée  à  l'emporte- 
pièce  (fig.  2). 

Ainsi  donc  nous  avons  observé  après  injection  de  tuber¬ 
culine  diluée  chez  un  cobaye  tuberculisé  : 

coutumancc  à  la  tuberculine,  les  réactions  diminuant  au 
cours  des  réactions  successives.  Il  n’est  pas  interdit  de  pen¬ 
ser  qu’un  mécanisme  analogue'a  pu  intervenir  dans  notre 
expérience. 


27  Aolit  ig32. 

i®  Une  ulcération  d'apparition  tardive  (douze  jours 
après  l'injection)  ; 

2®  Une  ulcération  d'aspect  analogue  à  celle  observée 
précédemment  chez  le  cobaye  de  l'expérience  i  inoculé 
avec  du  liquide  céphalo-rachidien  d'une  démente  pré- 

B.  Réactions  nerveuses  et  cérébrales.  — 
D’injection  de  liquide  céphalo-rachidien  de  cer¬ 
tains  déments  précoces  ne  s’est  pas  bornée  à 
déterminer  une  réaction  locale  rappelant  le  phé¬ 
nomène  de  Koch.  Elle  a  provoqué  chez  certains 
animaux  des  réactions  importantes  du  côté  du 
système  nerveux  :  hyperkinésies,  impulsions  et 
surtout  crises  d’épilepsie,  et  paraplégie.  D’expé¬ 
rience  suivante  est  très  caractéristique  à  ce  sujet. 

Expérience  n®  4 .  ■ —  Cas  de  M"®  Lee...  (même  cas 
clinique  que  celui  de  l’expérience  n®  i). 

Cobaye  n«  6  :  tuberculisé  par  injection  sous-cutanée  de 
5  centimètres  cubes  de  liquide  séro-fibrineux  de  pleu¬ 
résie  tuberculeuse,  ganglion. 

On  injecte  alors  6  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien  de  M"®  I,cc...  sous  la  peau  du  flanc 
droit  (le  21  juin  1931). 

Aucune  réaction  au  point  d'iuoculatioii,,  mais  dans  les 
jours  qui  suivent  l'animal  paraît  moins  actif,  cherche  à 
s'isoler,  se  blottit  dans  les  coins. 

En  outre,  on  note  l'apparition  progressive  d’une 
cataracte  de  l'oeil  droit  (qui  s'opacifie  ensuite  de  plus  en 
plus). 

Le  20  août  1931,  apparition  de  troubles  de  la  mar¬ 
che  :  patte  gauche  paralysée,  perd  ses  matières.  Réflexe 
rotulien  conservé  à  droite,  aboli  à  gauche  ;  polypnée.  L'o¬ 
pacité  cristallinienne  s’accentue  de  plus  en  plus. 

Noter  par  contre  la  diminution  très  notable  des  gan- 

Le  7  septembre  1931,  immédiatement  après  qu'on  l’a 
sorti  de  sa  cage,  l'animal  présente  une  série  de  mouve¬ 
ments  cloniques  rapides  de  la  tête;  en  même  temps  il 
s'incurve  du  côté  droit,  et  tombe  sur  le  côté  gauche.  Ces 
secousses  durent  seulement  quelques  secondes,  et  sont 
suivies  immédiatement  d'une  véritable  hyperhinésie  : 
brutalement,  l'animal  part  comme  une  flèche,  fait  des 
mouvements  rapides,  mécaniques,  puis  s'arrête  net,  figé. 
A  deux  ou  trois  reprises  on  note  la  même  kyperkinésie, 
puis  l'animal  reprend  son  comportement  habituel,  va 
et  vient  en  traînant  seulement  ses  pattes  de  derrière. 

Les  jours  suivants,  les  crises  se  répètent  et  prennent 
le  caractère  typique  de  la  crise  épileptique  (phase  to¬ 
nique,  puis  clonique,  émission  d'urine,  etc.).  Crises  tous 
les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  surtout  lorsqu'on  secoue 
l’animal.  Les  crises  ainsi  que  les  hyperkinésies  ont  été 
cinématographiées. 

Le  16  septembre,  mort  eu  état  de  mal  épileptique. 

Autopsie  :  ganglions  caséeux  mésentériques.  Quelques 
granulations  pulmonaires. 

Système  nerveux  :  aucime  lésion  apparente  du  cer¬ 
veau  ni  des  méninges.  L'examen  histologique  du  cer¬ 
veau,  pratiqué  par  M.  Yvan  Bertrand,  est  actuelle¬ 
ment  en  cours,  mfiis  n'a  révélé  jusqu'à  présent  aucune 
lésion. 

Enfin  l’inoculation  d'un  fragment  de  matière  céré¬ 
brale  prélevé  à  l'autopsie  a  tuberculinisé  un  cobaye  à  qui 
il  a  été  injecté. 

Cobaye  n®  7  :  témoin  aucune  réaction. 


BARUK,  BIDERMANN,  ALBANE. 

lîn  résumé,  chez  ce  cobaye  préalablement  fai- 
Irlement  tuberculisé,  l’injection  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  M'*'=I,ec...  a  été  suivie  cette  fois,  non 
plus  de  réaction  locale  au  point  d’inoculation, 
mais  de  troubles  nerveux  extrêmement  intéres¬ 
sants  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin. 

Certes  il  est  difficile  de  faire  la  part  exacte  qui 
revient  au  virus  tuberculeux  initial  (i),  et  d’autre 
part  au  liquide  céphalo-rachidien  injecté,  dans  la 
genèse  des  troubles  nerveux.  Il  est  important  de 
noter  à  cet  égard  que  le  cerveau  du  cobaye  était 
certainement  porteur  de  virus  tuberculeux  puis¬ 
qu’il  s’est  montré  virulent  pour  un  autre  cobaye, 
mais  que  cependant  il  ne  présentait  pas  de  lésions 
anatomiques  nettes. 


En  ré.sumé,  l’observation  clinique  et  biolo¬ 
gique  d’un  grand  nombre  de  déments  précoces 
atteints  de  diverses  localisations  tuberculeuses 
nous  a  montré  chez  ces  malades  mentaux  une 
allure  évolutive  relativement  torpide,  traînante, 
et  parfois  singulièrement  abortive  des  lésions  bacil¬ 
laires,  en  même  temps  qu’un  comportement 
humoral  témoignant,  contrairement  aux  hypo¬ 
thèses  courantes,  de  l’existence  de  réactions  aller¬ 
giques  d’une  intensité  tout  à  fait  reiharquable. 

E 'intensité  si  exceptionnelle  de  ces  réactions 
allergiques  iDeut,  dans  une  certaine  mesure,  nous 
expliquer  le  paradoxe  clinique  sur  lequel  nous 
avons  insisté,  à  savoir  la  survenue  des  troubles 
mentaux  dans  les  périodes  torjrides,  et  la  possi¬ 
bilité  de  leur  disparition  à  l’occasion  du  réveil 
évolutif  de  leur  tuberculose. 

Ees  réactions  allergiques  intenses  témoignent 
en  effet  d’une  hypersensibilité  aux  poisons  ou 
aux  produits  tuberculeux,  et  à  ce  point  de  vue 
manifestations  allergiques,  anaphylactiques  et 
toxiques  sont  assez  voisines.  Dans  un  ouvrage 
récent,  J.  Albert  Weil  (2),  qui  a  consacré  de 

(1)  D’cillcurs,  iiicmc  si  le  virus  tuberculeux  initial  devait 
être  seul  responsable  de  l'epilepsic,  et  des  liy])erkinésies  et 
paraplégies  observées  chez  ce  cobaye,  le  fait  n’en  resté  ])as 
moins  intéressant.  D’une  part,  en  effet,  ces  divers  troubles 
nerveux-  ne  sont  pas,  notre  connaissance,  signalés  au  cours 
des  diverses  expériences  faites  sur  la  tuberculose  cirez  le 
cobaye.  D’autre  part,  la  rrotion  d’une  véritable  maladie 
épileptique  expérimentale,  ne  ressort  pas  des  divers  travaux 
publiés  sur  l’epilepsic  cxirériirteutalc  :  Si  orr  a  pu  etr  effet  jus¬ 
qu’à  présent  reproduire  par  de  multiples  moyens  toxiques 
ou  autres  la  crise  épileptique  isolée,  orr  rr’a  pas  réussi  à  rendre 
pour  une  certaine  durée,  des  arrirrraux  susceptibles  de  ]rré- 
senter  à  intervalles  variables  des  crises  convulsives,  corrrrrre 
c’était  le  cas  de  rrotre  cobaye.  , 

Nous  nous  réser\-ons  de  revenir  ultérieurerrrent  avec  plrrs 
de  détails  sur  ce  sujet,  etr  publiant  les  observations  détail¬ 
lées  et  les  films. 

(2)  Albiîrx  Weili  Des  poisons  du  bacille  tuberculeux 
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longues  et  minutieuses  recherches  à  l’étude  des 
toxines  tuberculeuses,  écrit  justement  à  ce  sujet  : 
«  Da  distinction  entre  manifestations  allergiques 
et  anaphylactiques  dans  la  tuberculose,  et  mani¬ 
festations  toxiques,  peut  sembler  très  logique, 
mais  elle  est  souvent  difficile  à  faire.. j  »,  et  fai¬ 
sant  allusion  aux  observations  de  démence  pré¬ 
coce  et  tuberculose  rapportées  par  l’un  de  nous 
avec  Claude,  il  ajoute  :  «  Il  se  peut  que  les  mani¬ 
festations  démentielles  soient  sous  la  dépendance 
de  la  fixation  à  petites  doses  de  poisons  tuber¬ 
culeux  diffusibles  pour  les  centres  nerveux.  On 
sait  que  Borrel  a  montré  il  y  a  longtemps  déjà, 
la  très  grande  affinité  de  la  tuberculine  ancienne 
de  Koch  pour  le  système  nerveux.  » 

C’est  justement  pour  essaj'er  de  mettre  en 
évidence  cette  fixation  de  iroisons  ou  produits 
tuberculeux  sur  le  sj’stème  nerveux,  que  nous 
nous  sommes  adressés  aux  recherches  expéri¬ 
mentales  que  nous  venons  d’exposer.  Da  réalisa¬ 
tion  chez  le  cobaye  tuberculisé  et  injecté  avec 
du  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces, 
de  phénomènes  de  nécrose  rappelant  le  phéno¬ 
mène  de  Koch,  constitue  une  présomption  impor¬ 
tante  dans  ce  sens. 

D’autre  part,  nous  avons  pu  provoquer  dans 
trois  cas,  au  cours  d’expériences  analogues  chez 
le  cobaye,  des  réactions  nerveuses  très  spéciales  ; 
troubles  du  comportement  de  l’animal,  impul¬ 
sions  brusques  et  hyperkinésies,  enfin  crises 
d’épilepsie,  et  paralysies.  Ces  réactions  nerveuses, 
et  notamment  les  hyperkinésies  et  l’épilepsie, 
rappellent  les  réactions  analogues  obtenues  par 
l’un  de  nous  avec  de  Jong  (3)  dans  ses  recherches 
sur  la  catatonie  expérimentale  par  la  bulbocap- 
nine. 

Il  y  a  donc  là  tout  un  champ  d’études  que  nous 
nous  proposons  d’explorer  d’une  façon  plus  éten¬ 
due  ;  il  nous  semble  en  tout  cas  que,  à  côté  des 
lésions  anatomiques  bacillaires  clas.siques  des 
méninges  et  du  système  nerveux,  la  tuberculose 
est  susceptible  de  déterminer  de  véritable  encé¬ 
phalites  toxiques  (4)  dues  à  la  fixation  diffuse  sur 
le  système  nerveux  de  poisons  susceptibles  de 

et  les  réaetions  cellulaires  et  huir.orales  dans  la  tuberculose. 
Baillière,  éditeur,  et  Presse  médicale,  30  juillet  1932. 

(3)  De  Jong  et  Baruk.  —  l.a  catatonie  exirérinientale 
par  la  bulbocapuine.  Masson,  1930. 

(4)  Il  resterait  d’ailleurs  à  préciser  la  nature  exacte  des 
produits  toxicpies  en  cause.  S’agit-il  de  toxines  proprement 
dites,  ou  bien  de  virus  filtrant  ?  On  sait  que  tout  récemment 
MM.  Toulouse,  valus,  Schiff  et  Van  Dfunse  {Société  de 
biologie,  18  avril  1931)  ont  décelé  la  présence  de  ce  virus 
filtrant  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  cas  de  dé¬ 
mence  précoce.  Des  recherches  que  nous  avons  faites  dans  cet 
ordre  d’idées,  principalement  en  partant  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  notre'obserx-ation  n"  i,  sont  restées  négatives. 
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perturber  profondément  le  fonctionnement  cellu^ 
laire.  I^es  recherches  précédentes,  biologiques  et 
expérimentales,  nous  laissent  à  penser  qu’un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  de  démence  précoce  relèvent 
de  cette  étiologie. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  sôrt  du  pigment  biliaire  et  du  cholestérol 
de  la  bile  hépatique  soumise  à  l’action  de 
la  vésicule  biliaire. 

C.  Riegei,,  C.-G.  Johnston  et  I.-S.  Radvin  (The 
Joiirn.  oj  experim.  Med.,  juillet  1932,  vol.  I,VI,  n»  i, 
p.  i-ii)  ont  étudié  expérimentalement  chez  le  chien 
la  destinée  du  pigment  biliaire  et  du  cholestérol  de  la  bile 
hépatique  introduite  dans  la  vésicule  biliaire,  après  ex¬ 
clusion  de  cette  dernière.  Ils  concluent  de  leurs  recherches, 
après  Rous  et  Mc  Master,  que  le  pigment  biliaire  n'est 
pas  absorbé  par  la  vésicule  biliaire  ;  l'abaissement  de  ce 
pigment  s’est  révélé  en  moyenne  si  faible  qu'il  est  pra¬ 
tiquement  négligeable. 

I/étude  du  cholestérol  est  particulièrement  iutéres" 
santé,  étant  données  ses  relations  avec  la  formation  des 
calculs  biliaires,  et  011  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  si 
le  cholestérol  est  absorbé,  sécrété  ou  simplement  con¬ 
centré  dans  la  vésicule  .biliaire.  Contrairement  aux  con¬ 
clusions  récentes  de  lîlman  et  de  ses  collaborateurs,  les 
auteurs  n'ont  pu  mettre  en  évidence  à  l'état  normal  une 
sécrétion  de  cholestérol  à  l'intérieur  de  la  vésicule  bi¬ 
liaire,  chez  le  chien;  dans  la  majorité  de  leurs  expériences 
il  y  eut  une  disparition  de  cholestérol,  mais  en  réalité  il 
n’y  a  aucune  certitude  de  sécrétion  ou  d’absorption  en 
dehors  des  cas  d'infection  vésiculaire.  Aussi,  les  auteurs 
sont  amenés  à  conclure  qu’il  n'y  a  normalement  dans  la 
vésicule  biliaire  pas  plus  d'absorption  de  cholestérol 
que  de  pigment  biliaire. 

F.-P.  MerkeEn. 

La  quantité  d’adrénaline  renfermée  dans  des 
extraits  médullaires,  corticaux  ou  totaux 
de  glande  surrénale  de  lapins,  de  porcs,  de 
bovidés  et  de  chevaux,  déterminée  au  moyen 
de  quelques  méthodes  colorimétriques  et 
biologiques. 

Takeo  Kojima,  Mamoru  Nemoto,  Shizurka  Saito, 
Hirosiii  Saïo  et  Taisuke  Susuki  (Tohoku  Journ.  oj 
experim.  Med.,  20  mai  1932,  vol.  XIX,  p.  205-232)  ont 
évalué  la  quantité  d'adrénaline  renfermée  dans  divers 
extraits  surrénaux  au  moyen  de  la  méthode  colorimé- 
trique  de  iPolin,  Cannon  et  Denis,  de  celle  de  Suto,  de  la 
technique  de  l'intestin  isolé  du  lapin,  de  la  pression  san¬ 
guine  chez  le  chien  privé  de  moelle,  de  la  réaction  pupil¬ 
laire  paradoxale  du  chat,  de  la  perfusion  des  vaisseaux 
des  pattes  des  crapauds,  et  de  l'oreille  de  lapin, 

I^es  quantités  d’adrénaline  trouvées  varient  suivant  les 
méthodes  utilisées,  bien  que  les  estimations  fussent  faites 
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par  comparaison  avec  du  chlorhydrate  d'adrénaline 
cristallisé  et  purifié.  Par  exemple,  la  méthode  du  segment 
d'intestin  de  lapinisolé  doilne  la  valeur  la  plus  faible  d'adré¬ 
naline  en  ce  qui  concerne  la  surrénale  de  lapin,  tandis 
qu'elle  donne  la  valeur  la  plus  forte  pour  celle  du  porc 
et  des  bovidés,  si  on  la  compare  aux  autres  méthodes  de 
détertttination.  Des  méthodes  chimiques  donnent  habi¬ 
tuellement  des  valeurs  plus  faibles  que  les  méthodes  bio¬ 
logiques.  Des  auteurs  ont  retrouvé  dans  la  corticale,  chez 
les  bovidés  et  les  chevaux,  la  substance  qu’ils  avaient 
précédemment  trouvée  chez  le  lapin  et  qui  donne  une 
réaction  positive  avec  la  teelmique  de  Poliu,  mais  dès 
réactions  négatives  avec  celle  de  Suto  et  les  tests  biolo¬ 
giques. 

F.-P.  Merki.EN. 

Le  métabolisme  basal  chez  le  lapin  thyro'i- 
dectomisè  et  surrènalectomisé  et  chez  le 
lapin  soumis  au  traitement  thyroïdien. 

Tosimitü  KAIWA  (Tohoku  Journ.  oj  experim.  Med.. 
20  mai  1932,  vol.  XIX,  n'*  i  et  2,  p.  96-112)  conclut  de  ses 
recherches  que  le  métabolisme  basal  chez  le  lapin  mâle 
thyroïdectomisé  et  surrènalectomisé  de  façon  uni  ou 
bilatérale,  est  diminué  de  21  à  40  p.  100  (en  moyenne 
de  30  p.  100),  par  rapport  au  métabolisme  du  lapin  nor¬ 
mal.  1/ ablation  de  la  thyroïde  dimiraïc  le  métabolisme, 
mais  l'ablation  d'une  oa  des  deux  surrénales  n'a  aueiurc 
influence  sur  le  métabolisme  basal  et  ne  modifie  pas  l'eflet 
de  la  thyroïdectomie  sur  le  métabolisme.  D'administra¬ 
tion  de  thyroïde  sèche  augmente,  après  un  certain  temps, 
le  métabolisme  de  base,  et  cette  augmentation  dépend  de 
la  dose  de  thyroïde  donnée  ;  une  dose  de  thyroïde  sèche 
de  o*'',o8  à  os-,  15  par  animal  et  par  jour  a  suffi  pour  ra, 
mener  le  métabolisme  à  sa  valeur  normale,  que  le  lapin 
soit  thyroïdectomisé  et  surrènalectomisé  des  deux  côtés 
ou  d'un  seul  côté.  I/ablation  de  la  deuxième  surrén.i'c 
n'a  produit  aucun  effet  sur  ce  retour  du  métabolisme  à 
sa  valeur  normale  sous  l'influence  du  traitement  thyroï¬ 
dien. 

F.-P.  MERKEEN. 

Fièvre  typhoïde  chez  les  nourrissons. 

Malgré  la  grande  rareté  des  fièvres  typhoïdes  chez  les 
nourrissons,  Reinhardtova  (BrasHsl.  Lekars.  Listy, 
février  1932,  t.  XII,  fasc.  2,  2“  partie,  p.  22)  en  rapporte 
quatre  cas.  De  tableau  clinique  et  l’évolution  sont  des  plus 
atypiqueset  seul  leséro-diagnosticde  Widal permet  d’affir¬ 
mer  le  diagnostic.  De  pouls  reste  rapide,  la  courbe  ther¬ 
mique  n’a  rien  de  caractéristique.  Da  roséole  et  même  la 
splénomégalie  restent  inconstantes.  Il  peut  y  avoir  consti¬ 
pation  au  début  ;  les  matières  deviennent  plus  tard  liqui¬ 
des  et  glaireuses.  Da  formule  sanguine  n'est  pas  non  plus 
typique.et  dans  les  cas  étudiés,  pas  plus  que  dans  ceux  que 
l’auteur  a  retrouvés  dans  la  littérature,  le  bacille  d’Éberth 
n’a  pu  être  cultivé  dans  le  sang. 

De  pronostic  reste  bénin.  De  traitement  se  résume  à  des 
prescriptions  diététiques. 

Reinhardtova  conclut  qu’en  présence  de  toute  aflee- 
tion  fébrile  prolongée  avec  modification  des  selles  et 
amaigrissement,  il  y  a  lieu  de  faire  une  réaction  de  Widaf 
qui  peut  apporter  la  clef  du  diagnostic. 

M.  ForMAïtEoux. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAIDDIÊÎRE;. 
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REVUE  ANNUEEEE 


L’OPHTALMOLOGIE  EN  1932 


le  D'  COUSIN 


Parmi  les  livres  nouvellement  parus,  nous  citerons 
tout  d’abord  celui  de  M.  Abadie:  Travaux  et  mé¬ 
moires  de  clinique  et  thérapeutique  oculaires  (Ma- 
loine  édit.,  1931).  I-es  idées  du  doyen  des  ophtal¬ 
mologistes  français  ont  souvent  paru  d'abord 
pour  le  moins  osées,  jusqu’au  jour  où  elles  sont  de¬ 
venues  classiques,  grâce  à  l’épreuve  du  temps  et 
des  résultats  obtenus.  N’a-t-il  pas  été  en  effet  le 
grand  apôtre  des  injections  intraveineuses  de  cya¬ 
nure  de  mercure,  qui  sont  encore  maintenant  le 
traitement  le  plus  efficace  de  beaucoup  d’affections 
oculaires?  Actuellement,  le  Abadie  a  orienté  ses 
recherches  vers  de  nouveaux  sujets  ophtalmolo¬ 
giques  de  pathogénie  encore  fort  discutée.  Ou  lira 
avec  plaisir  les  chapitres  consacrés  au  traitement  de 
certaines  formes  d’atrophie  des  nerfs  optiques, 
du  goitre  exophtalmique,  de  l’ophtalmie  sympa¬ 
thique,  des  chorio-rétinites,  du  glaucome,  et  l’on 
reconnaîtra  que  l’âge  n’a  en  rien  fait  perdre  au  vieux 
maître  de  la  flamme  ardente  qu’il  a  toujours  au 
service  de  la  science. 

MM.  Cantonnet  et  Filliozat  viemient  de  faire 
paraître  un  volume  avec  83  figm'es,  mtitulé  le  Stra¬ 
bisme  (Maloine,  1932).  Il  n’est  pas  besoin  de  rappeler  , 
que  Cantonnet  s’est  consacré  depuis  des  aimées  au 
traitement  médical  du  strabisme  et  à  la  rééducation 
de  la  vision  binoculaire,  suivant  les  principes  de  son 
maître  Rémy.  Il  était  donc  tout  indiqué  pour  trai¬ 
ter  ce  sujet  dé  pratique  journalière  et  de  faire  pro¬ 
fiter  ses  collègues  en  ophtalmologie  du  fruit  de  ses 
travaux  et  des  règles  précises  d’ime  teclmique  grâce 
à  laquelle  70  p.  100  de  guérisons  ont  été  obtenues 
par  le  seul  traitement  altroptique. 

Segment  antérieur. 

MM.  Cerise  etThurel,  dans  léur  rapport  à  la  Société 
d’ophtahnologie  de  Paris  étudiant  l’anesthésie  pa¬ 
thologique  de  la  cornée,  précisent  que  le  sujet  traité 
par  eux  semble  comporter  un  triple  intérêt. 

i»  iN'i'ÉRÊ'r  PRONOS'riQUE.  —  E’anesthésie  secon¬ 
daire  aux  affections  du  globe  oculaire  et  de  la  cornée 
indique  dans  mie  certaine  mesure  la  profondeur  et 
l’étendue  des  lésions  :  c’est  elle  que  l’on  étudiera  à 
chaque  examen,  pour  suivre  l’évolution  de  l’affec¬ 
tion  et  pour  juger  des  effets  de  la  thérapeutique. 

Cette  reclierclie  des  vmiations  de  la  sensibilité 
cornéenne  doit  être  faite  a  vec  des  moyens  plus  déli¬ 
cats  que  ceux  employés  dans  la  pratique  courante. 
Il  sera  indispensable  de  l’étudier  avec  la  gamme  suf- 
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fisante  des  poils  gradués,  suivant  les  données  de  Von 
Frey  ;  ils  doivent  faire  partie  de  l’instrumentation 
courante. 

2°  iN'fÉRÊ'i'  PATHOGÉNiQue.  —  I.e  rôle  de  l’anes¬ 
thésie  dans  la  production  de  la  kératite  neuro-para¬ 
lytique  est  admis  par  tout  le  monde;  il  s’agit  d’en 
discuter  l’importance  et  de  ne  pas  reléguer  au  second 
plan  d’autres  factems. 

E’anesthésie  prive  la  cornée  de  ses  moyens  de 
défense  contre  les  agents  nocifs  externes  traumati¬ 
ques  et  infectieux. 

Elle  semble  favoriser  le  développement  de  cer¬ 
taines  infections  :  herpès  en  particulier. 

Ees  kératites  neuro-paralytiques  précoces  aiguës 
reconnaissent  poru  la  plupart  le  mécanisme  suivant  : 
traumatisme  et  infection.  Ee  meilleur  moyen  de  les 
prévenir  et  d’en  atténuer  les  conséquences  est  de  pra¬ 
tiquer  ime  tarsorrapliie  hâtive. 

Un  autre  facteur  semble  aussi  essentiel  ;  ce  sont 
les  perturbations  syrupatliiques.  Dans  certains  cas, 
elles  sont  capables  d’intervenir  à  elles  seules  en 
l’absence  de  toute  anesthésie.  Eorsque  l’anesthésie 
existe,  son  rôle  n’en  est  pas  moins  certain. 

Ees  perturbations  sympathiques  tiennent  sous 
leru  dépendance  deux  ordres  de  troubles. 

a.  Des  troubles  paroxystiques  vaso-moteurs  qui 
peuvent  avoir  pour  conséquence  une  lésion  épithé¬ 
liale  aboutissant  à  une  érosion  souvent  bénigne, 
lorsque  aucune  infection  de  quelque  ordre  qu’elle  soit 
ne  vient  compliquer  cette  lésion  superficielle  ; 

b.  Des  troubles  chroniques  insidieux  et  tardifs,  qui 
ne  sont  autres  que  des  troubles  trophiques  dont  le 
mécanisme  n’est  pas  encore  nettement  établi,  mais 
qui  relèvent,  à  n’en  pas  douter,  du  sympathique  qui 
tient  sous  sa  dépendance  la  nutrition  des  tissus. 
On  peut  rapprocher  de  tels  faits  les  troubles  physio- 
patliiques  observés  dans  d’autres  territoires. 

Ea  connaissance  de  cette  intervention  du  S3nnpa- 
thique  peut  être  féconde  en  déductions  tliérapeu- 
tiques.  Ees  perturbations  paroxystiques  vaso-mo¬ 
trices  cèdent  souvent  sous  l’influence  d’une  action 
locale  dans  le  territoire  sympatliique  du  ganglion 
ciliaire,  territoire  que  l’on  peut  atteindre  facilement 
au  niveau  de  la  partie  antérieiue  de  la  muqueuse 
pituitaire. 

On  est  moins  armé  contre  les  troubles  trophiques; 
on  a  cependant  essayé  d’agir  à  distance  sur  le  sym¬ 
pathique  cervical  et  de  modifier  dans,  une  certaine 
mesure  la  vascularisation  oculaire.  C’est  là  une  mé¬ 
thode  qui  a  doimé  des  succès  encore  peu  nombreux. 
Une  plus  longue  expérience  est  nécessaire  pour  en 
apprécier  la  valeur  exacte.  Il  semble  donc  qu’on 
puisse  isoler  trois  types  de  kératite  neuro-paraly- • 
tique  ;  la  kératite  infectieuse,  la  kératite  vaso-mo¬ 
trice,  la  kératite  trophique;  souvent,  d’ailleurs,  les 
trois  processus  interviennent  dans  la  genèse  de  la 
kératite  neuro-paralytique. 

Il  serait  intéressant  de  tenter  une  pareille  classi¬ 
fication  pathogénique  pour  les  kératites  prhnitives, 
d’autant  plus  que  les  bases  morphologiques  qui 
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servent  actuellement  à  les  classer  sont  fragiles  et 
instables. 

30  iNïÉKÈ'r  DiAGNO.STiQUE.  —  I/liypo-estliésie 
coméenne  avec  diminution  du  réflexe  coméen  est 
la  manifestation  la  plus  précoce  de  l’atteinte  lésion¬ 
nelle  du  trijmneau  ;  sa  constatation  est  de  la  plus 
grande  utilité  pour  la  discrimination  des  différents 
types  d'algies  faciales. 

Elle  est  constante  en  cas  d’algie  symptomatique 
de  lésion  du  trijmneau. 

On  l’observe  dans  certains  cas  d’algies  réflexes 
secondaires  à  ime  lésion  irritative  dans  le  territoire 
du  trijumeau  ;  dans,  ces  cas,  elle  permet  d’affirmer 
a  réalité  des  troubles  pbysiopatliiques.  Le  réflexe 
cornéen  est  normal  et  même  plus  vif  que  de  coutume 
Idans  la  névralgie  faciale  essentielle. 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  coexiste 
avec  ime  exagération  du  réflexe  cornéen,  lorsqu’il 
est  déterminé  par  des  lésions  du  sympathique  cer¬ 
vical  ou  exceptionnellement  par  des  lésions  tliala- 
mique  s. 

La  coexistence  d’ime  h3q)o-estliésie  coméenne 
indique  que  le  syndrome  de  Claude  Bemard-Horner 
est  en  relation  avec  des  lésions  bulbaires  frappant  en 
même  temps  le  centre  sympathique  oculaire  et  le 
noyau  sensitif  du  V  voisins  l’un  de  l’autre. 

L’aréflexie  coméemie  d’origine  centrale  est  dis¬ 
tincte  de  l’aréflexie  d’origine  périphérique.  Lors¬ 
qu’elle  est  en  relation  avec  ime  hypo-esthésie  cor- 
néenne,  les  troubles  de  la  sensibilité  débordent  le 
territoire  du  trijumeavi,  on  a  affaire  à  une  hémi¬ 
anesthésie  déterminée  par  des  lésions  de  la  voie  sen¬ 
sitive  cérébro-bulbaire  en  un  point  quelconque  de 
sou  trajet. 

D  ’autresfois  l’aréflexie  cornéemie  est  indépendante, 
sans  anesthésie  sous-jacente  :  ce  qui  lui  doime  rm 
caractère  propre  ;  il  en  est  ainsi  de  l’aréflexie.  cor- 
néenne  par  lésion  corticale  au  niveau  de  l’opercule 
rolandique. 

Cette  discrimination  donne  une  valeur  localisa- 
'trice  exacte  à  l’aréflexie  coméenne,  qui  devient  de  ce 
fait  un  élément  de  diagnostic  important  entre  les 
tumeurs  fronto  et  pariéto-rolandiques  et  les  tumeurs 
de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

L’aréflexie  coméenne  post-paroxystique  qui  fait 
suite  à  l’épilepsie  bravais-jacksonnierme  est  un  bon 
élément  pour  le  diagnostic  rétrospectif. 

Segment  postérieur. 

A  propos  de  trois  cas  d’embolie  de  l’artère  cen¬ 
trale  de  la  rétine  (i),  MM.  Villard,  Dejean  et  Temple 
pensent  qu’il  est  utile  d’insister  sur  le  fait  que  l’oHi- 
tération  ne  se  fait  pas  toujours  brusquement  et 
qu’elle  n’est  pas  totale  d’emblée.  Il  y  a  même  pres¬ 
que  toujours  des  alternatives  d’amélioration  et 
d’aggravation.  C’est  la  raison  qui  oblige  à  admettre 
une  réaction  physiologique  de  la  paroi,  un  spasme. 


Comme  des  filets  nerveux  sympathiques  ont  été 
découverts  d’abord  smr  le  tronc  de  l’artère  centrale, 
puis  sur  les  petits  vaisseaux  rétiniens,  il  faut  inter¬ 
préter  les  phénomènes  vaso-spastiques  des  trois 
observations  comme  des  réflexes  du  système  neuro¬ 
végétatif,  à  point  de  départ  endartériel  local. 

Dansle  premier  et  le  troisième  cas,  si  l’élément  spas¬ 
modique  surajouté  est  presque  certain,  puisque  l’acé¬ 
tylcholine  a  entraîné  la  récupération  d’une,  certaine 
perception  Imnineuse  et  du  réflexe  photo-moteur, 
il  était  cependant  peu  important  relativement  aux 
lésions  organiques  qui  prédominaient. 

Dans  le  deuxième  cas,  au  contraire,  le  spasme  était 
essentiel,  comme  le  démontrent  les  éclipses  visuelles  : 
la  vision  n’a  pas  disparu  en  une  fois  mais  à  deux 
reprises  et  chaque  fois  s’est  relevée.  Le  point  de  dé¬ 
part  organique  n’était  pas  non  plus  discutable,  puis- 
qu ’en  définitive  s’est  installé  le  tableau  complet  de 
l’embolie  de  l’artère  centrale,  si  typique  à  l’examen 
ophtalmoscopique . 

Jusqu’ici  on  considérait  une  telle  affection  comme 
très  grave,  puisqu’elle  devait  entraîner  fatalement  la 
perte  de  la  vision  de  façon  définitive.  L’on  voit  main¬ 
tenant  qu’il  est  essentiel  de  faire  ime  distinction  entre 
celles  où  les  lésions  artérielles  prédominent  et  celles 
où  le  spasme  représente  l’élément  essentiel. 

Dans  la  première  catégorie  où  se  rangent  la  pre¬ 
mière  et  la  troisième  observation,  la  perte  visuelle 
est  définitive  et  ne  peut  être  que  faiblement  influen¬ 
cée  par  la  tliérapeutique  antispastique.  Dans  la 
deuxième  catégorie,  si  l’onintervient  assez  tôt  avant 
que  le  spasme  ait  lui-même  causé  des  lésions  défi¬ 
nitives,  on  peut  rétablir  une  assez  bonne  vision  ; 
on  peut  même  obtenir  des  améliorations  inattendues 
dans  des  cas  en  apparence  désespérés,  comme  dans 
la  deuxième  observation  où  la  vision  a  pu  être  rame¬ 
née  à  0,5. 

Pour  Schaeffer,  qui  montre  qu’il  existe  un  syn¬ 
drome  gravidique  à  hypertension  intracrânienne  avec 
stase  papillaire  (2) ,  on  ne  saurait  a  priori  faire  rentrer 
ces  faits  dans  le  cadre  de  la  rétinite  gravidique.  Ils 
s’en  distinguent  par  l’absence  de  la  rétinite  à  propre¬ 
ment  parler  à  l’examen  ophtalmoscopique  et  par  la 
présence  du  syndrome  d’hypertension  crânienne  sur 
lequel  on  n’a  pas  jusqu’ici  attiré  l’atteition  dans  la 
rétinite  gravidique.  Et  cependant  tout  permet  de 
penser  qu’il  s’agit  d’accidents  analogues  et  que  les 
faits  rapportés  constituent  une  forme  papillaire, 
purement  œdémateuse,  avec  intégrité  rétinienne,  de 
rétinite  gravidique.  Ils  en  représentent  la  forme  la 
plus  bénigne,  la  plus  anodine.  Chez  une  malade  de 
Bollack,  une  simple  racliicentèse  suffit  à  faire  dispa¬ 
raître  les  accidents.  Les  signes  d’insuffisance  fonc¬ 
tionnelle  des  reins  chez  ces  malades  sont  à  peine  dé¬ 
celables.  Pas  de  crise  d’éclampsie,  pas  d’albnraimirie. 

Toutefois  le  malade  de  Bollack  avait  o8r,6o  d’urée 
dans  le  sang  et  une  constante  élevée  de  0,12.  Dans 
le  cas  rapporté,  l’urée  sanguine  n’était  que  de  0,30, 


(i)  Archives  d'ophtalmologie, 


1932- 


(2)  Archives  d'ophtalmologie,  niai  1932. 
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mais  les  grossesses  antérieures  de  cette  malade 
avaient  été  mal  supportées,  l’une  s’était  accompagnée 
de  vomissements  incoercibles  et  sa  tension  artérielle 
moyenne  était  de  13,  c’est-à-dire  élevée. 

Connaissant  d’ailleurs  les  liens  intimes  qui  unissent 
la  rétinite  gravidique  et  la  rétinite  brightique,  dont 
les  formes  pirrement  œdémateuses  sont  bien  con¬ 
nues  et  où  la  fréquence  de  l’hypertension  crânienne 
est  maintenant  classique,  il  n’y  a  plus  de  scrupule  à 
avoir  en  rapprochant  les  faits  signalés  de  la  rétinite 
gravidique. 

Les  atrophies  optiques  post-hémorragiques  qui  se 
constituent  en  quelques  jours  sont  le  plus  souvent, 
comme  le  rappelle  M.  Jacqueau  (i),  d’ime  netteté  et 
d’une  blancheur  absolues,  et  la  diminution  visuelle 
n’est  pas  en  rapport  avec  les  constatations  ophtal¬ 
mologiques,  si  bien  qu’il  n’est  guère  facile  de  dire 
quel  est  l’œil  qui  voit  le  moins  en  se  basant  unique¬ 
ment  sur  le  fond. 

L’absence  de  toute  lésion  hémorragique  dans  la 
rétine  a'paru  à  Jacqueau  être  presque  de  règle  dans 
les  cas  examinés  par  lui,  contrairement  à  l’opinion 
classique. 

Il  faut  insister  sur  la  gravité  considérable  de  ces 
atrophies.  Douze  joins  après  ime  violente  hématé- 
mèse,  l’atrophie  était  déjà  double,  totale,  absolue. 
La  sensation  de  lumière  elle-même  avait  disparu. 
Malgré  tm  traitement  intensif,  le  malade  n’a  pu 
récupérer  la  moindre  luminosité.  Lorsque  la  cécité 
n’est  pas  totale,  le  pronostic  est  mi  peu  moins  sombre 
et  une  légère -amélioration  peut  survenir.  En  règle 
générale,  la  cécité  est  toujours  très  rapide,  elle  ap¬ 
paraît  avec  l’atrophie  blanche  dans  les  quelques 
jours  qui  suivent  la  perte  sanguine. 

La  névrite  rétro-bulbaire  par  le  sulfure  de  carbone, 
pour  MM.  Nectaire  et  Gallois  (2) ,  est  toujours  due  à  une 
intoxication  lente  et  progressive  ;  son  apparition  ne 
paraît  pas  fixée  par  des  conditions  bien  détermmées. 
MM.  Terrien  et  Robert  l’ont  notée  aprèstroismoisde 
travail  ;  dans  les  4  cas  rapportés,  elle  varie  de  mi 
à  trois  ans,  mais  il  s’agit  de  femmes  jeunes  en  boime 
santé  habituelle,  travaillant  dans  un  atelier  constam¬ 
ment  ouvert  au  dehors  et  pourvu  d’aspirateurs  desti¬ 
nés  à  recueillir  les  vapeurs  nocives. 

Le  S3unptôme  essentiel  est  l’existence  pour  les 
couleurs  (vert  et  rouge)  d’unscotôme  central  toujours 
bilatéral,  assez  important  pour  qu’on  puisse  le  mettre 
en  évidence  avec  le  campimètre.  L'examen  systéma¬ 
tique  au  stéréoscope  montre  qu’il  est  rapide¬ 
ment  modifié  dans  sa  forme  et  dans  son  intensité, 
et  qu'il  n’apparaît  pas  toujours  comme  exactement 
central. 

Les  caractéristiques  du  scotome  siu  lesquelles  on 
a  cherché  à  baser  le  diagnostic  différentiel  avec 
l’amblyopie  nicotino-alcoolique  sont  contradic¬ 
toires  suivant  les  auteurs,  semblent  ainsi  bien  fra¬ 
giles  et  paraissent  surtout  fonction  du  moment  où  le 
malade  a  été  examiné. 

(1)  Société  d’ophtalmologie  de  Lyon,  9  févr.  1932. 

(2)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  déc.  1931. 


Ce  diagnostic  se  fera  bien  mieux  et  plus  sûrement 
par  l’étude  des  commémoratifs  et  des  symptômes 
généraux  qui  accompagnent  toujours  l’intoxication 
sulfo-carbonée. 

L’évolution  de  l’amblyopie  se  fait  plus  ou  moms 
vite,  mais  les  améliorations  dans  l’aspect  du  sco¬ 
tome  central  précèdent  toujours  celle  de  l’acuité 
visuelle. 

Le  retour  à  une  vision  normale  n’est  pas  toujours 
la  règle,  malgré  l’arrêt  absolu  du  travail  et  des  di¬ 
verses  médications  prescrites. 

Les  observations  de  stase  papillaire  aiguë  que 
rapportent  MM.  de  Martel,  Monbrmi  et  Guillaume  (3) 
concernent  des  malades  porteurs  de  lésions  localisées 
à  la  région  cérébrale  postérieure.  J  amais  ce  syndrome 
n’a  été  observé  dans  d’autres  localisations.  Toute 
malformation  de  l’étage  du  crâne  est  en  effet  suscep¬ 
tible  de  bloquer  les  voies  d’écoulement  normal  du 
liquide  céphalo-racliidien  et  de  détermmer  ainsi  sa 
rétention  intraventriculaire. 

La  stase  papillaire  aiguë  semble  bien  être  en  effet 
la  manifestation  oculaire  d’mre  dilatation  aiguë  des 
ventricules  latéraux  et  du  troisième  ventricule  et 
fait  partie  du  «  syndrome  aigu  »  de  la  fosse  posté¬ 
rieure. 

Or,  un  caractère  évolutif  important  de  ce  syn¬ 
drome,  de  cet  œdème  papillaire  qui  apparaît  en  quel¬ 
ques  jours,  quarante-huit  heures  même,  est  l’appari¬ 
tion  conjointement  de  crises  décrites  autrefois  par 
Jackson  sous  le  nom  de  cerebellar  fais.  Ces  crises 
d’mie  extrême  gravité  sont  caractérisées  par  une 
contracture  de  muscles  de  la  nuque  et  des  plans  mus¬ 
culaires,  détermüiant  mi  opisthotonos.  Elles  inté¬ 
ressent  fréquemment  les  extrémités,  qui  premient 
alors  une  attitude  de  «  décérébration  ».  Pendant  la 
crise,  la  respiration  est  stertoreuse,  parfois  pério¬ 
dique  avec  rytlune  de  Cheyne-Stokes.  Le  malade 
est  cyanosé,  le  pouls  est  lent. 

Ces  syndromes  traduisent  d’une  part  la  libération 
des  centres  tonigènes,  d’autre  part  la  souffrance  des 
noyaux  bulbo-protubérantiels,  du  vague  en  particu¬ 
lier. 

On  conçoit  la  gravité  d’irn  tel  état.  La  mort  sur¬ 
vient  au  cours  d’ime  des  crises  par  syncope  respi¬ 
ratoire. 

On  admet  généralement  que  ces  accès  sont  dus 
à  l’étranglement  du  bulbe  dans  le  trou  occipital 
par  enclavement  amygdalien. 

Peut-on  prévoir  l’apparition  de  ces  accidents? 
La  constatation  d’une  stase  aiguë  est  à  ce  point  de 
vue  un  signal-symptôme.  De  plus,  la  suspicion  de 
tels  accidents  pose  une  intervention  d’nrgence  et 
des  modalités  opératoires  particulières  en  deux 
temps  :  d’abord  dégagement  de  la  région  bulbaire 
comprimée,  ensuite  exérèse  de  la  tumeur. 

(3)  Société  d’oto-neuro-ophtalmologie  de  Paris,  juil.  1931. 
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Annexes  de  l’œil. 

M.  Colrat  (i)  rapporte  l’observation  d’une  para¬ 
lysie  complète  et  totale  des  mouvements  de  latéra¬ 
lité  d’origine  congénitale.  Cette  paralysie  était 
pure,  les  mouvements  de  verticalité  et  de  conver¬ 
gence  étant  à  peu  près  normaux:.  Dans  les  premiers 
mois  après  la  naissance,  il  existait  mie  ophtalmo- 
plégie  totale,  et  peu  après  la  paralysie  s’est  limitée 
aux  mouvements  de  latéralité.  Il  n’y  a  jamais  eu 
de  ptosis  ni  de  paralysie  faciale. 

De  tels  faits  sont  du  reste  exceptionnels.  Les  para: 
lysies  oculaires  congénitales  portent  plus  habituelle¬ 
ment  sur  le  releveur  de  la  paupière  avec  ou  sans 
participation  des  autres  branches  du  moteur  ocu¬ 
laire  commun.  L’ophtalmoplégie  externe  ou  interne 
peut  de  même  se  rencontrer,  mais  l’atteinte  des 
mouvements  de  latéralité  aussr  systématisée  est  in¬ 
finiment  rare. 

On  peut,  dans  ce  cas,  discuter  sur  le  siège  de  la 
lésion.  Néanmoins  il  semble  bien  qu’il  s’agisse  d’une 
lésion  limitée.  On  est  invariablement  attiré  vers  l’hy¬ 
pothèse  d’une  atteinte  anatomique  touchant  les 
■sixièmes  paireset  leursfibres  de  projection verslaban- 
delétte  longitudinale  postérieure,  lésions  bilatérales 
évidemment,  puisque  les  globes  ne  peuvent  être  diri¬ 
gées  ni  vers  la  droite  ni  vers  la  gauche.  En  outre, 
l’aspect  n’étant  pas,à  l’état  de  repos,  celui  d’une  pa¬ 
ralysie  double  des  moteurs  oculaires  externes,  on  doit 
admettre  que  la  lésion  anatomique  ne  déborde  pas 
siu:  les  fibres  radiculaires  intraprotubérantielles 
des  sixièmes  paires. 

Réactions  et  syndromes  oculaires. 

M.  Valerio  (2)  rapporte  deux  cas  de  paralysie  du 
nerf  moteur  oculaire  commun  après  Injection  préven¬ 
tive  de  sérum  antitétanique  s’étant  terminés  par 
ime  guérison  complète.  Mais  comment  expliquer 
de  pareils  faits?  Le  sérum  antitétanique,  comme  tout 
autre  sérum,  agit  comme  une  véritable  intoxication, 
d’où  œdème  intrafasciculaire  compromettant  les 
fonctions  du  nerf.  Il  est  évident  qu’il  est  nécessaire 
qu’il  y  ait  prédisposition  latente  du  moteur  oculaire 
commim,  sans  qu’il  soit  facile  de  mettre  en  cause 
telle  ou  telle  infection  intercurrente  :  syphilis, 
blennorragie,  tuberculose,  etc.  Ces  paralysies  post- 
sérothérapiques  sont  du  reste  relativement  rares  et 
n’impliquent  certainement  aucune  restriction  à 
l’emploi  du  sérum; il  est  possible  que  les  méthodes 
de  désensibilisation  évitent  certains  d.e  ces  cas.  C’est 
du  reste  le  plexus  bracliial  qui  paye  le  plus  gros 
tribut.  Si  l’évolution  est  en  général  bénigne,  la  gué¬ 
rison  est  parfois  très  lente.  Le  traitement  électrique 
ionisant  est  le  meilleur  pour  la  majorité  des  auteurs. 
Dans  les.  deux" observations  rapportées,  la  diather¬ 
mie  amena  la  guérison  complète.  Parfois  cependant 
des  séquelles  avec  atrophies  musculaires  sont  re¬ 
belles. 

(1)  Archives  d’ophtalmologie,  déc.  1931. 

(2)  Archives  d’ophtalmologie,  mars  1932. 


3  Septembre  ig32. 

Pour  Dedinios  (3),  les  manifestations  oculaires  du 
paludisme  sont  très  variées,  car  l’infection  peut 
atteindre  toutes  les  enveloppes  et  tous  les  milieux 
de  l’œil  comme  aussi  tous  les  nerfs  qui  s’y  distri¬ 
buent  avec  prédominance  dans  les  formes  aiguës 
des  lésions  du  côté  de  la  cornée  et,  dans  les  formes 
chroniques  avec  cachexie,  des  lésions  de  la  rétine  et 
de  la  choroïde. 

Les  affections  oculaires  propres  au  paludisme  sont  ; 
la  kératite  herpétique,  dendritique,  la  kératite  pro¬ 
fonde  chez  les  malades  cachectiques,  la  névralgie 
sus-orbitaire  et  les  manifestations  légères  du  côté 
de  la  papille  et  du  nerf  optique  avec  liséré  péri¬ 
vasculaire  et  trouble  léger  dans  la  même  partie  du 
fond  de  l’œil  ;  la  vision  colorée  et  les  photopsies 
avec  accès  fébriles  constituent  des  signes  presque 
pathognomoniques. 

La  grande  fréquence  de  la  kératite  herpétique 
due  à  la  névrite  du  trijumeau  se  trouve  en  opposition 
avec  la  rareté  exceptionnelle  de  la  kératite  neuro¬ 
paralytique. 

Les  affections  oculaires  telles  que  l’iritis,  la  névrite 
optique, la choroïdite,  les  paralysies  musculaires,  etc., 
sont  comparables  à  celles  de  la  syphilis  lors  de  cho- 
roïdites  ;  les  taches  pigmentaires  cependant  ne  sont 
pas  suivies  de  foyers  atrophiques. 

Les  trois  cas  d’atteinte  grave  du  nerf  optique 
observés,  avec  pour  deux  abolition  complète  et 
bilatérale  de  la  vision,  présentaient  une  atteinte 
grave  du  système  nerveux  central. 

A  signaler  comme  autres  complications  l’méga- 
lité  pupillaire  et  la  neuromyélite  optique  aiguë  à 
caractère  parfaitement  typique. 

Envisageant  l’avenir  ophtalmologique  des  opérés 
de  tumeurs  de  la  région  hypophysaire,  MM.  de  Martel, 
Monbrun  et  Guillaume  (4)  montrent  ce  que  l’on  peut 
attendre  d’une  telle  chirurgie.  Le  pronostic  est  entiè¬ 
rement  modifié.  Jusqu’à  ces  dernières  années,  plu¬ 
sieurs  éventualités  pouvaient  se  présenter. 

Dans  certains  cas  on  instituait  xm  traitement 
médical  qui  n’empêchait  pas  l’évolution  vers  la 
cécité. 

Dans  d’autres  cas, le  malade  était  soumis  à  la  ra¬ 
diothérapie.  Il  est  incontestable  que  cette  théra¬ 
peutique  paraît  avoir  une  influence  sur  certaines 
tumeurs.  Mais  cette  action  est  trop  souvent  essen¬ 
tiellement  transitoire.  D’autre  part,  sur  des  tumeurs 
telles  qu’une  poche  de  Rathke,  un  chondromd  ou  un 
méningiome  suprasellaire,  on  sait  que  son  action 
est  à  peu  près  nulle. 

Ôr,  il  arrive  fréquemment  que  le  diagnostic  de 
nature  ne  puisse  être  fait  avec  certitude  avant  l’inter¬ 
vention.  • 

Seul  le  traitement  chirurgical  agit  donc  d’une 
façon  rationnelle  et  radicale. 

Les  méthodes  opératoires  permettent  du  reste 
d’aborder  la  région  d’une  manière  sûre  et  précise,  et 
de  découvrir  la  tumeur,  d’en  préciser  la  na,ture,  de 

(3)  Archives  d’ ophtalnwlogie,  mars,  avril,,mai  19JZ. 

(4)  Société  d’otù-neuro-ophtalmoU)  ie  de  Paris,  juil.  1931. 
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voir  les  nerfs  optiques  et  d’agir  méthodiquement. 

Non  seulement  l'ablation  de  la  tumeur  permet 
la  décompression  des  nerfs  optiques,  mais  elle  permet 
surtout  à  leur  vascularisation  de  redevenir  normale 
et,  l'ischémie  disparaissant,  l’acuité  visuelle  et  le 
champ  visuel  se  rétablissent,  si  toutefois  ou  s'est  dé¬ 
cidé  à  intervenir  eu  temps  utile. 

Le  syndrome  du  nerf  nasal,  pour  M.  Charlin  (i), 
est  constitué  dans  sa  forme  complète  par  une  triade 
symptomatique  frappante,  à  savoir  : 

a.  l’inflammation  du  segment  antérieur  ; 

b.  le  coryza  avec  hydrorrée  profuse  ; 

c.  la  névralgie  faciale,  oculaire  ou  orbitaire  d'mie 
violence  extrême. 

Le  diagnostic  de  la  névrite  du  nasal  ne  se  fait  pas  le 
plus  souvent  parce  que  l’on  voit  seulement  se  pro¬ 
duire  l’un  des  éléments  de  cette  triade  ;  la  polarité 
antérieure,  le  malade  ne  parlant  pas  de  sa  rhinite 
qui  est  ainsi  méconnue  du  médecin.  D’autre  part,  le 
troisième  élément  clinique,  la  douleur,  est  attribué 
faussement  à  l’affection  oculaire  et  non  à  la  souf¬ 
france,  à  la  névrite.  Cependant  la  rhinite,  à  bien  re¬ 
garder,  ne  se  présente  pas  comme  un  rhume  banal, 
c’est  une  hydrorrhée  profuse  unilatérale,  avec  des 
points  cutanés  douloureux  et  des  zones  d’hyperes¬ 
thésie  de  la  peau.  Ces  symptômes  nerveux  dénoncent 
la  névrite  du  nasal. 

Parmi  les  causes  provocatrices  du  syndrome,  on 
retrouve  avec  une  grande  fréquence  une  épine  irri¬ 
tative  nasale,  j^ar  exemple  une  ethmoïdite,  une  hy¬ 
pertrophie  du  cornet  inférieur,  une  énorme  déviation 
de  la  cloison,  un  grand  rétrécissement  de-  la  cavité 
antérieure,  qui  donnent  lieu  à  des  congestions  cons¬ 
tantes  dans  le  carrefour  ethmoïdal  jnir  où  passe  le 
tuimel  du  nerf  nasal. 

I,e  traitement  qui  donne  les  meilleurs  résultats 
consiste  en  l’application  d’une  solution  de  cocaïne- 
adrénaline  sur  la  muqueuse  pituitaire  du  tiers  anté¬ 
rieur  de  la  cavité. 

Dans  les  cas  rebelles  à  ce  traitement  local,  il  faut 
penser  à  une  névrite  de  cause  générale  toxique  ou 
infectieuse. 

Thérapeutique. 

Le  traitement  du  décollement  de  la  rétine  (2) 
reste  plus  que  jamais  à  l’ordre  du  jour.  M.  Gonin  croit 
utile  de  fixer  les  limites  où  la  cautérisation  chimique 
suivant  le  procédé  de  Idndner  peut  être  préférable 
à  la  thermo-ponction.  On  sait  que,  suivant  les  don¬ 
nées  de  l’école  de  Vienne,  l’adhérence  chorio-réti- 
nienne  serait  obtenue  grâce  à  un  irritant  chimique 
en  l’espèce,  un  craj^on  de  potasse,  appliqué  à  la  sur¬ 
face  externe  de  la  choroïde  mise  à  nu  par  une  trépa¬ 
nation  sclérale.  Cependant,  pour  Gonin,  les  thermo¬ 
ponctions  procurent  au  bas  mot,  dans  les  30  à 
40p.  100  des  décollements,  mie  guérison  telle  qu’on  ne 
pourrait  l’attendre  meilleure  ;  leprocédé  des  thermo- 

(1)  Annules  d'oculistique,  avril  ig.ii. 

(2)  Archives  d'ophtalmologie,  mai  1932. 


cautérisations  chimiques  ne  leur  est  en  pareils  cas 
pas  supérieur,  'faut  et  si  bien  qu’à  l’heure  actuelle 
les  cautérisations  chimiques  ne  paraissent  pas  aptes 
à  supplanter  le  jirocédé  des  thermo-ponctions  dans  le 
traitement  du  décollement  rétinien,  mais  qu’elles 
peuvent  le  remplacer  dans  une  partie  des  cas  où  il 
est  difficilement  applicable.  Lorsqu’une  déchirure 
rétinienne  iieut  être  obturée  par  une,  au  besoin  par 
deux  thermo-ponctions,  il  serait  injuste  d’abandon¬ 
ner  un  procédé  qui  est  à  la  ])ortée  de  tout  oculiste 
minutieux,  pour  une  opération  que  Lindner  lui- 
même  donne  comme  la  plus  fatigante,  la  plus  longue, 
la  plus  difficile  de  notre  spécialité.  Eu  revanche, 
quand  il  s’agit  d’établir  une  longue  ligne  de  bar¬ 
rage  au-devant  de  déchirures  difficiles  à  loca¬ 
liser  ou  bien  de  circonscrire  une  grande  déchirure 
par  une  couronne  d’adhérences  et  qu’à  défaut  on 
devrait  renoncer  à  toute  tentative,  il  n’y  a  pas  de 
dépense  de  temps  ou  de  peine  qui  doive  retenir  un 
opérateur  de  recourir  à  une  intervention  même  aussi 
compliquée  que  celle  de  Idndner-Guist,  en  attendant 
que  l’on  ait  trouvé  un  moyen  plus  simple  d’arriver 
au  résultat.  MM.  Veil,  Dollfus  et  Bousseau  (3)  ont 
opéré  32  décollements  de  la  rétine  par  la  therino- 
IDonction  de  Gonin.  Ils  ont  obtenu  14  guérisons  sans 
la  moindre  récidive.  Il  y  a  du  reste  intérêt  à  opérer 
de  bonne  heure,  avant  que  les  adhérences  aient  fixé 
la  rétine.  Le  pronostic  paraît  moins  favorable  s’il  y 
a  grande  déchirure,  déchirures  multiples,  hyperto¬ 
nie  oculaire  marquée  ou  décollement  bilatéral.  Chez 
les  opérés  non  guéris  mais  améliorés  avec  une  déchi¬ 
rure  néanmoins  obturée,  il  faut  admettre  que  la 
rétine  ne  s’est  pas  réappliquée  complètement  parce 
que  l’épanchement  ne  s’est  pas  entièrement  résorbé, 
ou  encore  que  la  rétine  avait  contracté  des  adhé¬ 
rences.  Dans  certains  cas  il  a  été  possible  d’obte¬ 
nir  par  une  seule  tliermo-ponction  l'oblitération 
d’une  très  grande  déchirure  ou  de  déchirures  mul¬ 
tiples  bien  groupées,  alors  (ju’il  ne  paraissait  pos¬ 
sible  d’obtenir  un  pareil  résultat  qu'avec  plusieurs 
interventions.  On  doit  à  cet  effet  maintenir  dans  le 
vitré  la  pointe  du  thermocautère  Paquelin  chauffée 
au  rouge  pendant  au  moins  trois  à  six  secondes,  la 
Surface  de  la  cicatrice  étant  en  rapport  avec  le  temps 
d’action  du  thermocautère.  L’écueil  de  la  méthode 
de  Gonin  paraît  néanmoins  résider  en  la  présence  de 
très  grandes  déchirures  ou  de  déchirures  multiples, 
car  la  thermo-ponction  n’a  qu’une  zone  d’action 
limitée. 

MM.  Weekers  et  Herlin  (4), rapportant  deux  obser¬ 
vations  de  guérison  spontanée  du  décollement  de  la 
rétine,  estiment  que  de  tels  faits  doivent  inciter  à  la 
prudence.  Il  n’en  subsiste  pas  moins  qu’une  telle 
évolution  est  tout  à  fait  exceptionnelle  :  on  ne  peut 
pas  y  compter,  elle  est  improbable  ;  ou  ne  peut  pas 
perdre  un  temps  précieux  à  l’attendre  en  différant 
mie  thérapeutique  qui  se  montre  efficace  à  condition 
de  n’être  pas  tardive. 


(3)  Archives  (V ophtalmologie,  iiuii 

(4)  Archives  d'ophtalmologie,  fùv.  1932. 
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Un  facteur  itnportant  dont  il  faut  tënlr  Côtnptë 
encore  et  qui  empêche  de  trop  retarder  Une  bpüratioil 
quand  elle  estihdiqüée,  b’ëfetlattiigtatibn  du  décolle¬ 
ment.  Au  début,  le  décOllemeilt  eSt  localisé  lé  plus 
souvent  en  haut  :  les  chahéés  dé  succès  opéfatoite 
paraissent  plus  grandes  si  bh  intervient  ftvânt  que 
le  décollement  soit  étéhdü  oii  généralisé.  Mais  il 
n'y  a  pas  dé  règle  àhsolüè;  li  ést  hécéssairé  notam¬ 
ment,  dans  chaque  CaS,  dé  chercher  à  découvrir  la 
cause  générale  (syphilis,  tuberculose,  néphrojratliie) 
qui  eidste  probablement  tbhjbiirs  dàtts  lé  dééblle- 
raent  dit  idiopathique  et  qu’utié  investigation  atten¬ 
tive  permet  de  dépister  souvent.  11  est  parfois  indi¬ 
qué  de  chéréher  â  guérit  le  décollement  pat  un  trai¬ 
tement  général  plutôt  que  par  une  IfatèrŸention. 

Du  reste,  les  opérations  destinées  â  Obtenir  le 
réajustement  d’üne  tétine  décollée  U’oiit  pas  le  Ca¬ 
ractère  dé  grande  utgeiice  qüi  oblige  â  intervenir 
d'ulie  façon  précoce,  eh  négligeant  le  traitertiènt 
général  approptié.  Par  contre,  quand  l’indication 
opératoire  se  précise,  il  Cst  préférable  d’agir  dahs  le 
plus  bref  délai  possible. 

MM.  Villaret,  Bézançoil,  M'*"-'  Schiff-Wertheiniet, 
M.  Gallon  étüdiènt  les  esters  de  là  chbllne  én  ophtal¬ 
mologie  (i)  poür  diriger  leur  utilisation  clinique. 

L’action  élective  de  ce  médicament  sur  les  artères 
périphériques  devait  a  ‘pHûri  en  indiquer  l’emploi 
dans  les  aftéctions  où  la  part  prise  pat  le  spasme  vas¬ 
culaire  est  importante.  Les  études  expérimentales 
poursuivies  dans  Ce  sens  sür  riiommé  avaientré^'élé, 
par  l’examen  de  l’artèté  rétlidenne,  la  preuve  même 
de  l’action  artérlo-dilatattice  dé  l’aCétylcholine 
injectée  par  rmie  sous-cUtanée.  Cette  artère  s’étâit 
montrée  extrêmement  sensible  à  l’effet  du  médica¬ 
ment.  Aussi  les  applications  cliniques  publiées  par 
divers  auteurs  ont-elle  suivi  Ûe  près  les  premiers 
essais  de  Villaret,  Besançon,  Schiff-WCrtheimer  et 
Gallon. 

I/’acétylchOline  ne  peut  évideimnent  avoir  une 
action  favorable  sut  les  syndromes  d’obstruCtioh 
artérielle  qil’antant  que  l’oblitération  'dü  vaisseau 
n’est  pas  absolue.  C’est  pourquoi  les  résultats  les 
plus  heureux  semblent  Obtenus  Cn  Ophtalmologie 
d’une  part  sür  les  hypertendus  à  lésions  oculaires 
souvent  visibles,  chez  lesquels  un  spasme  artériel 
vient  obstruer  brusquement  Uh  vaisseau  déjà  malade, 
et  d’autre  part  chez  de  jeunes  sujets  indeiUheS  de 
toute  lésion  cardiaque  et  dont  la  tomttitë  des  parois 
artérielles  senible  intervenir  de  façon  essentMîe 
dans  le  mécanisme  de  l’obstruction. 

D’autre  part, l’action. artério-dilatatticè  de  l’aCè- 
tylcholine  S’exercé  Utilement  dans  le  glaucome,  la 
tolérance  de  l’orgaiiisme  permettant  BemplOÎ  pro¬ 
longé  du  médicament  en  cas  d’évolütioU  cluOnlqUé. 

M.  Dor  (4)  s’élève  Contre  l’éiiucléation  de  l’œil 
malade  dans  le  traitement  de  i’bplitàlmiè  syïUpà- 
thlqüe.  Pour  lui,  dans  lés  cas  où  l’Oeil  a  ehCrore  uhe 

(1)  Archives  d'ophtalmologie,  mars  1932. 

(2)  Archives  d’j>'ph'tàlmologie,  déc.  1931. 
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certaine  vision,  il  ne  faut  pas  enlever  l’œil  dé  fâçbh 
systématique,  il  faut  au  contraire  clièrehér  à  guérir 
les  deux  ÿeüx. 

L’énUcléàtion  pratiquée  immédiatement  après  un 
accident  à  ime  action  prophylactique  certaine,  mais 
lorsque  qumze  jours  se  soht  éboulés  depuis  l'acci- 
dent,  il  est  trop  tard  poüt  pratiquer  l’éCucléatlbn. 
Si  l’ophtaimie  sympathique  doit  se  produire,  elle 
surviendra  et,  lorsqu’elle  est  survenue,  elle  peut  gué¬ 
rir  ou  ne  pas  guérir,  inais  Cé  U’est  plus  l’éiiUCléatibn 
de  l’œil  sÿmpâthlsaUt  qüi  Condittohne  là  gUérisoU,  et 
il  ne  faut  enlévér  que  CeUx  des  yeUit  sympathisants 
qui  sont  destinés  à  rester  dOuloureUx  et  inutiles. 


LA  GONJONCTÎVIT^E 
BLËNNÔKRAGÎQÜE 
ET  SON  TRAITEMENT 


le  Q.  RENARD 

Chef  de  clinique  ophtalmologique  à  la  Faculté. 

Depuis  qu’on  instille  dans  les  yeux  de  tous  les 
nouveau-nés  une  goutte  de  nitrate  d’argent  à 
I  p.  50  (méthode  de  Grédé),  l’ophtalmie  purulente 
à  gonocoques  est  devënüe  plus  rare. 

Néanmoins  il  s’en  observe  encore  dé  temps  à 
antre  quelques  cas.  De  plus,  chfez  l’adulte  atteint 
de  blennorragie  (souvent  igüOtèe  chea  la  femme), 
uhe  infection  oculaire  accidentelle  n’est  pas  chose 
rare. 

Dans  tous  les  cas,  il  s’agit  d’une  aiîeetion  ocu¬ 
laire  sérieuse-,  en  raison  de  ses  complications,  et 
contre  laquelle  tous  les  moyens  thérapeutiques 
doivent  être  mis  en  œuvre  si  on  Veut  améliorer 
le  pronostic. 

Incubation  et  début.  —  La  durée  habituelle 
de  la  période  d’incubation  est  de  deux  à  ctuq 
jours.  Ceci  est  important,  au  point  de  vue  diagnos¬ 
tic,  mais  cependant  il  ne  faut  pas  être  absolu. 

Chez  l’adulte,  en  effet,  il  est  rare  que  le  moment 
précis  de  l’inoculation  septique  puisse  être  pré¬ 
cisé.  Chez  le  nouveau-né  la  contamination  s’effec¬ 
tuant  au  moment  du  passage  de  la  tête  dans  la 
filière  génitale^  il  semble  qUe  l’on  puisse  êttè  plus 
affirmatif-.  Cependant  dans  quelques  tas  (travail 
long,  fuptait  pidmatubéê  des  mémbtailès)  l’in- 
hection  ociidâife  S’effectuer  tèt  et  le  ubuveau- 
né  présente  une  'conjonetivite  quelques  heures 
Seuiëffléïït  après  sa  naîèsànce.  Notons  de  plus  que 
cés  mêmes  circonstances,  diminuant  ï’èfiicacité  des 
instillâtions  prophylactiques  de  Grédé,  favorisent 
l'éclosion  de  l’ophtalmie  purulente.  Il  y  a  aussi 
des  cas  d’incubation  vraiment  tourte,  et  bous 
avons  vu  un  confrère  qüî  reçut  dU  pus  g&nbcoc- 
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cique  dans  l’œil  en  faisant  un  lavage  urétral  à 
nn  malade,  et  qui,  le  lendemain  matin,  ))résentait 
des  accidents.  Enfin,  il  existe  des  faits  de  conjonc¬ 
tivite  blennorragique  débutant  très  tardivement 
après  la  naissance,  mais  il  s’agit  d’une  contamina¬ 
tion  du  nouveau-né,  par  les  mains,  les  linges  de 
toilette. 

Symptômes.  —  Ee  plus  souvent  unilatérale 
chez  l’adulte,  il  est  facile  de  prévoir  que  chez  le 
nouveau-né,  au  contraire,  elle  sera  en  général  bila¬ 
térale,  sans  que  cependant  cette  règle  soit  absolue. 

En  tout  cas,  le  début  de  la  conjonctivite  gono¬ 
coccique  est  assez  caractéristique.  Qîdème  et 
sécrétion  purulente  en  sont  les  éléments  domi¬ 
nants.  Ee  malade,  après  une  très  courte  phase 
de  rougeur  conjonctivale,  présente  un  œil  fermé 
aux  paupières  infiltrées.  Si  on  les  écarte  avec  les 
doigts,  une  grosse  gouttede  pus  jaunâtre,  analogue 
au  pus  d’urétrite,  s'en  échappe  et  le  globe  ocu¬ 
laire  est  masqué  par  la  sécrétion. 

Après  un  lavage,  on  constate  que  la  conjonctive 
œdématiée  forme  un  bourrelet  saillant  dans  les 
culs-de-sac,  masquant  la  cornée  chez  le  nouveau- 
né.  Souvent  elle  est  recouverte  d’xm  enduit 
pseudo-membraneux.  Chez  le  nouveau-né,  il  est 
même  fréquent  de  voir  un  petit  suintement  san¬ 
glant  au  niveau  d’une  commissure. 

Très  rapidement  la  sécrétion  purulente  se  re¬ 
produit,  et  l’aspect  clinique  demeure  identique 
durant  la  maladie. 

Celle-ci  va  persister  pendant  un  temps  variant 
beaucoup  sous  l’influence  du  traitement.  Si,  par 
une  thérapeutique  bien  conduite,  on  arrive  à  tarir 
la  sécrétion  en  quelques  jours,  dans  les  cas  insuf¬ 
fisamment  soignés,  on  verra  l’affection  se  prolon¬ 
ger  pendant  des  semaines  et  surtout  de  graves 
complications  apparaissent  très  souvent. 

Complications.  — -  Ea  fréquence  de  celles-ci  est 
évaluée  par  la  plupart  des  auteurs  à  25  p.  100  des 
cas  environ  (Morax).  Peut-être  encore  plus 
chez  l’adulte.  Personnellement,  depuis  que 
nous  faisons  toujours  usage  du  vaccin  polyvalent 
lysé,  nous  pouvons  les  évaluer  à  moins  de 
5  p.  100.  Une  telle  statistique  est  d’ailleurs 
difficile  à  établir,  car  tous  les  malades  ne 
se  présentent  pas  dans  des  conditions  identiques. 

Si  tel  sujet  nous  a  été  conduit  dès  les  premiers 
symptômes  de  l’affection,  d’autres,  trop  nom¬ 
breux,  ne  sont  traités  qu’au  bout  de  plusieurs 
jours,  alors  que  déjà  la  cornée  est  infiltrée,  voire 
même  ulcérée.  Nous  n’avons  pas  cru  devoir  écar¬ 
ter  ces  cas  défavorables  de  notre  statistique,  et 
cependant  le  pourcentage  des  séquelles  est  très 
inférieur  à  celui  que  donnent  les  classiques. 
Ees  complications  sont  de  deux  ordres  : 


Ees  unes  sont  locales,  atteignant  l’ail  ;  les 
autres,  dont  nous  ne  parlerons  pas  ici,  sont  celles 
de  toute  infectioir  à  gonocoques  ;  arthropathies, 
septicémies,  localisations  viscérales,  cardiaque  en 
particulier.  Sur  l’œil,  c’est  la  cornée  surtout  qui 
est  atteinte.  Ee  début  de  la  kératite  est  marqué 
en  général  par  une  infiltration  opalescente  d’une 
zone  plus  ou  moins  étendue.  En  général,  ce  trouble 
ne  survient  que  tardivement,  mais  jrarfois  il 
est  ])récoce  (au  bout  de  deux  à  trois  jours)  et  on 
s’accorde  à  lui  reconnaître  en  ce  cas  un  pronostic 
sévère.  Trois  éventualités  jreuvent  se  produire  : 

lo  Ce  trouble  cornéen  reste  léger,  circonscrit , 
et  au  bout  de  quelques  jours  ou  plus  lentement, 
il  s’éclaircira  sans  eirtraîner  d’autres  désordres. 

2°  En  un  point,  on  voit  apparaître  une  petite 
zone  dépolie,  ulcérée  ;  le  trouble  s’épaissit,  une 
ulcération  est  constituée  qui  jrourra  guérir,  mais 
dont  la  profondeur  et  l’étendue  commanderont 
l’importance  de  la  taie  qui  pourra  persister. 

30  Parfois  l’infiltration  très  rapidement  devient 
une  véritable  fonte  purulente  de  la  cornée.  Sur 
une  étendue  plus  ou  moins  grande,  un  magma 
purulent  envahit  la  chambre  antérieure  sous  la 
cornée  ulcérée.  Au  bout  de  quelques  jours,  par 
suite  de  l’élimination  des  couches  superficielles 
de  la  cornée,  celle-ci  semble  s’éclaircir,  cependant 
que' souvent  un  petit  point  noirâtre  apparaît  au 
centre  de  la  lésion,  annonçant  la  jrerforation.  Ee 
plus  souvent  elle  est  limitée.  Cepeirdant  il  existe 
des  cas  où  elle  est  large,  s'accompagnant  de 
suppuration  de  tout  le  segment  antérieur,  d’ex¬ 
pulsion  de  cristallin,  et  entraînant  la  perte  du 
globe.  D’ailleurs,  si  une  perforation  minime  peut 
se  cicatriser,  sans  entraîner  de  séquelles  graves, 
le  pronostic  en  est  toujours  assombri  par  la  pos¬ 
sibilité  de  persistance  d’une  large  taie,  ou  par 
l’apparition  ultérieure  d’un  état  d’h}qDertension 
du  globe  qui  compromettent  la  vision  de  façon 
définitive. 

Nous  ne  nous  étendrons  guère  sur  les  autres 
complications,  les  lésions  de  l’iris  par  exemple, 
qui  est  intéressé  dans  les  perforations  périphé¬ 
riques,  dans  lesquelles  il  s’enclave,  et  qui  peut 
également  réagir  à  une  infection  vive,  et  nous  nous 
bornerons  à  insister  sur  la  fréquence  et  la  gravité 
de  l’ulcération  cornéenne  génératrice  de  taies  et 
de  perforations,  facteur  important  de  cécité, 
qu’on  devra  toujours  redouter. 

Diagnostic.  • —  Ee  diagnostic  offre  des  diffi¬ 
cultés  différentes  chez  le  nouveau- lié  et  chez 
l’adulte. 

a.  Chez  le  nouveau-né,  la  durée  de  l’incubation, 
avec  les  réserves  que  nous  avons  faites  au  début, 
a  une  réelle  valeur,  si  bien  que  toute  conjonctivite 
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même  purulente  survenant  vers  le  dixième  jour 
sera  souvent  d'autre  origine. 

Trois  grandes  cause.s  d’erreur  sont  à  éviter'  : 

1°  La  réactiorr  au  nitrate  d’argent.  «Sorrvent,  le 
lendemain  de  la  naissairce,  l’enfant  a  les  paupières 
rouges,  légèrement  agghrtinées  arr  réveil.  Si  on 
instille  à  nouveau  du  nitrate  d'argent,  on  entre¬ 
tient  cet  état  de  choses.  vSi  l’on  s’abstient,  en 
quelqrres  heures,  l’absence  de  sécrétion  impor¬ 
tante,  l’amélioratioir  rapide,  jugent  la  question. 

2°  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’enfant, 
sept  à  dix  jours  après  la  iraissance.  préseirte  une 
conjonctivite  dite  à  inclusions,  à  début  sorrvent 
unilatéral,  prenant  d’ailleurs  le  secorrd  (eil  jreu 
après  dans  la  majorité  des  cas.  I/aspect  cliniqrre 
est  celrri  d’une  conjonctivite  à  gonocoques,  mais  le 
plus  souvent  assez  légère,  l’œdème  conjonctival 
est  nroindre  et  la  sécrétion  moins  franchement 
purulente. 

L’examen  bactériologique  montre  l’absence  de 
gonocoques,  le  début  est  plus  tardif,  les  compli¬ 
cations  cornéennes  sont  exceptionnelles,  et  si  la 
durée  peut  être  longue,  il  s’agit  d’une  affection 
bénigne  qu’un  traitement  par  le  sulfate  de  zinc 
à  I  p.  100  suffit  à  enrayer. 

3°  Parfois,  mais  rarement,  l’imperforation  con¬ 
génitale  des  voies  lacrymales,  unilatérale  d'habi¬ 
tude,  peut  amener  précocement  une  sécrétion  pu¬ 
rulente. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d'observer 
rrne  enfant  qui,  à  l’âge  de  huit  jours,  nous  fut 
amenée  avec  Une  sécrétion  purulente  intense  d’un 
œil.  Il  existait  déjà  une  ulcération  cornéenne  peu 
étendue.  L’absence  d’œdème  conjonctival  nous 
fit  examiner  ses  voies  lacrymales.  La  pression 
sur  le  sac  entraînait  un  reflux  de  pus.  Un  cathété¬ 
risme  immédiat  amena  la  guérison  en  vingt- 
quatre  heures.  Mais  il  s’agit  là  de  faits  rares  au 
moins  dans  les  huit  premiers  jours,  de  même  que 
les  autres  variétés  de  conjonctivite,  à  microbes  . 
divers  (diplobaciUe,  Weeks).  On  peut  donc  dire 
que  toute  conjonctivite  purulente  survenant  dans 
les  cinq  premiers  jours  de  la  vie  a  les  plus  grandes 
chances  d’être  due  au  gonocoque. 

Entre  le  sixième  et  le  dixième  jour,  seul  un 
examen  bactériologique  décidera  s’il  s’agit  de  la 
conjonctivite  à  inclusions  ou  d’une  gonorrhée 
oculaire. 

h.  Chez  l’adulte,  le  diagnostic  se  pose  de  façon 
différente.  L’aspect  clinique  est  en  général  assez 
caractéristique,  mais  il  est  important  de  préciser 
la  nature  de  l’affection  dès  le  début,  si  possible, 
Evidemment,  s’il  s’agit  d’un  homme  atteint  d’uré¬ 
trite  aiguë,  on  pensera  toujours  à  l’infection 
à  gonocoques,  mais  dans  bien  des  cas  on  n’aura 
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aucun  indice,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  feuune  ayant 
une  gonorrhée  méconnue,  ou  d’une  fillette  at¬ 
teinte  de  vulvo-vaginite,  ou  d’un  sujet  ayant 
été  victime  d’une  contamination  indirecte.  Des 
infections  conjonctivales  diver.ses  à  pneumo¬ 
coques,  à  bacille  diphtérique,  à  staphylocoque, 
même  à  streptocoque,  peuvent  donner  lieu  à  une 
sécrétion  oculaire  jsurulcnte  ou  muco-purulente 
parfois  assez  intense  pour  simuler  la  conjonctivite 
blennorragique. 

Dans  tous  les  cas,  qu’il  s’agisse  du  nouveau- 
né  ou  de  l’adulte,  un  examen  bactériologique  sera 
indispensable  pour  affirmer  la  nature  de  l’infec¬ 
tion.  Le  simple  étalement  de  la  sécrétion  sur  lame 
suivi  de  coloration  par  le  bleu  de  méthylène  est 
insuffisant,  car  on  peut  trouver  des  germes  (sa- 
])rophytes  accidentels)  Gram-jjositifs  ayant  vague¬ 
ment  l’a.spect  du  gonocoque.  La  coloration  par 
la  méthode  de  Gram  donne  déjà  des  indications 
plus  précises,  car,  en  général,  le  gonocoque, 
avec  son  aspect  caractéristique  (en.  grains  de 
café,  ne  prenant  pas  le  Gram),  est  abondant  dans 
le  frottis. 

Mais  il  est  des  cas  où  cette  méthode  peut  con¬ 
duire  à  des  erreurs  de  diagnostic.  Si,  en  effet, 
aucun  des  microbes  habituels  des  conjonctivites 
ne  ressemble  au  gonocoque,  il  arrive  parfois  que 
des  germes  venus  sans  doute  des  voies  respira¬ 
toires  plussent,  à  la  faveur  d’une  infection  pneu- 
mococcique  ou  autre,  proliférer  sur  la  conjonc¬ 
tive,  et  nous  avons  pu,  dans  quelques  cas,  identi¬ 
fier  le  Micrococcus  catarrhalis  par  culture,  dans 
une  conjonctivite  muco-purulente  que  l’examen 
du  pus  sur  lame  avait  fait  qualifier  de  gonococ¬ 
cique. 

En  résumé,  ne  jamais  se  contenter  d’une  colo¬ 
ration  au  bleu  de  méthylène,  pratiquer  toujours 
un  Gram,  et  s’il  y  a  un  doute,  faire  des  cultures, 
telle  est  la  règle  de  conduite  à  suivre  pour  pow- 
voir  affirmer  bactériologiquement  la  nature  d’ime 
conjonctivite  blennorragique. 

Traitement.  —  Prophylactique.  —  Lès  la 
naissance  d’un  enfant,  on  doit  laver  les  paupières 
à  l’eau  bouillie  pour  enlever  les  mucosités, 
puis  faire  tomber  dans  l’oeil  une  goutte  on  deux 
d’une  solution  de  nitrate  d’argent  fraîchement 
préparée  à  I  p.  50.  On  ne  doit  pas  se  servir  d’un 
flacon  compte-gouttes,  mais  d’un  compte-gouttes 
bouilli  à  l’avance,  car  les  solutions  de  nitrate 
tendent  à  déposer  de  petits  cristaux  qui,  entraî¬ 
nés  lors  du  passage  de  la  solution  dans  la  gorge  du 
flacon  stilligouttes,  pourraient  amener  des  lésions 
cornéennes. 

Chez  l’enfant  oit  l’adulte  atteint  d’urétrite  OU 
de  vulvo-vaginite,  la  coiitaminatiou  s'effectuant 
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par  les  doigts^  il  faudra  prévenir  le  malade  du  dan¬ 
ger  auquel  l’expose  une  hygiène  insuffisante. 

2“  Curatif.  —  Grands  lavages  fréquents  etims- 
tillations  de  nitrate  d’argent  forment  la  base 
du  traitement  classique  : 

a.  Les  lavages  se  font  avec  une  solution  très 
faible  de  permanaganate  de  potasse,  ok’',25  par 
litre  ;  ils  doivent  être  pratiqués  le  malade  étant 
couché  sur  le  côté  atteint,  ]50ur  éviter  la  contami¬ 
nation  de  l’autre  œil.  On  éversera  les  paupières 
avec  les  doigts,  les  écarteurs  ne  devant  pas  être 
employés,  et  on  enlèvera  au  moyen  d’un  peu  de 
liquide  les  sécrétions  accumulées  dans  la  cavité 
conjonctivale.  L’emploi  du  bock  est  à  déconseil¬ 
ler,  car,  entre  des  mains  inexpérimentées,  un  jet 
sous  pression  trop  élevée  risque  de  léser  l’épithé¬ 
lium  cornéen.  Une  méthode  inofl'ensive  consiste 
dans  l’emploi  de  tampons  de  coton  imbibés  qu’on 
exprime  au-dessus  des  paupières. 

Ces  lavages,  qui  visentà  débarrasser  mécanique¬ 
ment  l’œil  du  pus  qui  le  recouvre,  doivent  être 
très  fréquents  :  toutes  les  heures  ou  toutes  les 
deux  heures,  et  ne  pas  être  traumatisants. 

b.  La  nitratation  :  matin  et  soir,  on  instille  une 
goutte  de  collyre  au  nitrate  d’argent  à  i  p.  50  ou 
I  p.  100  suivant  les  cas.  Mais  il  ne  faut  pas  laisser 
tomber  la  goutte  sur  la  cornée,  il  vaut  mieux  la 
déposer  sur  les  conjonctives  éversées  à  l’aide  d’un 
compte-gouttes  ou  d’un  tampon  de  coton.  Ces 
instillations  doivent  être  faites  par  le  médecin. 

Lorsque  la  maladie  arrive  à  sa  période  ter¬ 
minale,  on  espacera  peu  à  peu  les  lavages  et  les 
instillations. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  le  traitement 
des  complications,  mais  nous  insisterons  sur  la 
nécessité,  lorsque  la  conjonctivite  est  unilatérale, 
de  protéger  l’autre  œil  en  le  recouvrant  d’un 
verre  protecteur  fixé  au  pourtour  de  l’orbite  par 
un  leucoplaste,  chez  l’adulte,  et  en  faisant  coucher 
les  enfants  sur  le  côté  malade. 

30  Vaccinothérapie.  —  35e  nombreuses  tenta¬ 
tives  ont  été  faites  pour  traiter  les  conjonctivites  à 
gonocoques  par  divers  vaccins  ou  sérmns.  I,a 
plupart  n’ont  pas  donné  de  résultats  concluants. 
Depuis  1925,  nous  employons  un  vaccin  polyva¬ 
lent,  contenant  divers  microbes  de  provenance 
oculaire  (gonocoques,  pneumocoques,  staphylo¬ 
coques,  streptocoques,  bacilles  massués)  lysés  par 
le  pyocyanique. 

Déjà  dans  un  article  [Archives  d'ophtalmologie, 
juin  1928,  p.  ghSl  nous  avons  publié  les  résultats 
obtenus:  90  p.  100  de  nos  malades  ont  guéri  sans 
complications,  en  moins  de  quinze  jours. 

Depuis  1928,  nous  avons  continué  à  traiter  les 
sujets  atteints  de  gonococcie  oculaire  par  le 


vaccin  polyvalent  et  nous  ne  pouvons  que  con¬ 
firmer  les  résultats  précédents.  Nattaf,  dans  sa 
thèse.  Gar'ripuy  [Toulouse  médical,  15  janvier 
i932),Mamoli  [Clinica  oadistica  di  Roma,  vol.  V, 
1929),  etc.,  ont  •  également  publié  des  résultats 
très  favorables. 

Voici  la  technique  que  nous  utilisons. 

Dès  l’arrivée  du  malade,  nous  instituons  le 
traitement  classique  et  nous  pratiquons  une  pre¬ 
mière  injection  de  vaccin,  un  quart  de  centimètre 
cube  chez  le  nouveau-né,  un  tiers  à  mi  demi-centi¬ 
mètre  cube  chez  l’adulte. 

L’injection  peut  se  faire  à  la  cuisse  ou  à  la  ré¬ 
gion  sous-épineuse  chez  le  nouveau-né.  Une  légère 
réaction  thermique  se  manifeste,  atteignant  son 
acmé  neuf  heures  après.  En  général,  elle  ne  dé¬ 
passe  pas  380.  En  ce  cas,  le  lendemain,  on  pratique 
une  nouvelle  injection  en  augmentant  légèrement 
la  dose,  un  demi-centimètre  cube  par  exemple. 
Si  la  réaction  a  été  plus  intense,  on  fera  la  même 
dose  que  la  veille. 

Au  point  d’injection,  il  y  a  une  réaction  avec 
rougeur  et  gonflement  qui  persistent  un  jour  ou 
deux. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  la  sécrétion 
diminue  considérablement,  et  parfois  se  tarit 
presque  en  quarante-huit  heures  ou  trois  jours. 

A  ce  moment,  nous  continuons  les  lavages, 
mais  nous  espaçons  les  instillations  de  nitrate, 
ou  même  les  remplaçons  par  un  collyre  à  i  p.  200. 
En  effet,  les  solutions  fortes  de  nitrate  risquent 
d’exfolier  l’épithéhum  cornéen,  et  s’il  existe  un 
début  d’ulcération,  nous  ne  croyons  pas  qu’elles 
soient  inoffensives.  Par  la  suite,  même  si  l’état  lo¬ 
cal  est  très  amélioré,  il  est  capital  de  continuer 
les  injections  de  vaccin  tous  les  deux  jours. 

Une  rechute,  en  effet,  est  fréquente  si  on  cesse 
trop  tôt  le  vaccin.  Ce  n’est  que  vers  lé  vingtièitie 
jour  qu’on  pourra  cesser  le  traitement. 

Nous  croyons  qu’en  suivant  cette  technique,  on 
])eut  atténuer  notablement  le  sévère  pronostic 
de  l’ophtalmie  jnrrulente,  et  éviter  ainsi  les  nom¬ 
breux  cas  de  cécité,  dont  cette  affection  est  trop 
souvent  la  cause. 
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L’OTO-RHINO" 
LARYNGOLOGIE  EN  1932 

L.  DUFOURMENTELetA.  BUREAU 
OREILLES 

Parmi  les  travaux  parus  dans  le  monde  entier  sur 
l’oreille,  il  en  est  un  qui  mérite  une  mention  toute  spé¬ 
ciale,  une  œuvre  capitale  que  tout  otologiste  devrait 
avoir  à  son  chevet,  qu’il  pourràitconsuiter  à  l’occasion 
de  toute  manœuvre  précise  et  délicate  sur  l’appareil 
auditif,  c’est  le  magnifique  A  lias  anatomique  de  l’organe 
de  l’ouïe  du  professeur  Pedro  Belou  (i) 

Dans  une  première  partie,  le  temporal  est  étudié 
dans  tous  ses  détails  aumoyend’unesériede  photogra¬ 
phies  dont  chacune  porte  une  documentation  et-  une 
explication  très  complètes.  Ee  développement,  l’ana¬ 
tomie  comparée,  les  variations  iiidividuelles,  rien  n’y 
est  négligé.  - 

Ea  seconde  partie  nous  met  dans  le  vif  du  sujet  en 
présentant  l’organe  de  l’ouïe  lui-même  photographié, 
.moulé,  schématisé,  expliqué,  sans  négliger  le  moindre 
détail.  Ees  rapports  des  différentes  parties  dë  l’o¬ 
reille  moyenne  avec  les  méninges  et  le  cerveau,  si 
importants  à  bien  connaître  pour  le  chirurgien,  sont 
l’objet  d’une  présentation  particulièrement  claire  et 
détaillée. 

Mais  c’est  peut-être  encore  à  la  description  de  l’o¬ 
reille  interne  et  des  centres  nerveux  acoustiques  que 
l’auteur  a  apporté  le  plus  de  soin.  Des  images  faciles 
à  lire  et  d’une  admirable  précision  guident  le  lecteur 
que  dérouteraient  les  photograpliies  seules,  trop  fidèles 
reproductrices  de  la  complexité  et  de  la  densité  des 
détails  anatomiques. 

Ee  Congrès  international  d’otologie  avait  déjà,  dès 
1922,  par  la  bouche  de  sou  président  le  professeur 
Sebileau,  rendu  hommage  au  travail  encore  inachevé 
que  le  professeur  Pedro  Bellou  lui  avait  présenté.  Il 
n’est  que  juste  de  donner  à  l’ouvrage  complet  la  place 
qu’ilmérite  actuellement.  E’ Académie  de  médecine  dé 
Paris,  en  le  couronnant  cette  année,  lui  a  rendu  l’écla¬ 
tant  témoignage  d’admiration  qu’il  mérite. 

Ifi.tuberculosedel’ oreille  est  fréquenté,  écrit- Mayoux 
de  Eyon  (2).  Elle  est,  aussi,  très  souvent  méconnue. 
Il  en  recherche  les  raisons,  et  insiste  sur  quelques  S)mip- 
tômes,  communs  dans  la  bacillose,  et  qui  pourtant  font 
habituAement  écarter  ce  diagnostic.  E’otite  tuber- 
culeuse^|((;ut  avoir  un  début  insidieux,  sans  douleur, 
sans  t^p^rature.  Mais  elle  peut  débuter  exacte¬ 
ment  b^me  une  otite  banale,  à  la  suite  de  symp¬ 
tômes  d^^ction  rhino-pharyngée,  de  façon  aiguë, 

(  I  )  Frofes^Br  Pedro  Belou,  Atlas  de  anatomia  del  organo 
del  oido  y  dette  regiones  con  él  vinculadas.  Bdiciones  Est 
Grafico  «  0^&«,  'Buenos-AiTes. 

(2)  Its^^aryngologie,  1931,  n»  8. 
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avec  douleur  et  température  (3).  Iln’est  pas  rare  que 
les  douleurs  précèdent  de  longtemps  l’écoulemeUt 
purulent  ;  elles  ne  sont  calmées  ni  par  la  perforation 
spontanée  du  tympan,  ni  par  la  paracentèse  ;  elles 
sont  tenaces  et  persistantes,  et  présentent  des  irra¬ 
diations  plus  lointaines  et  plus  fixes  que  celles  de 
l’otite  banale.  Un  des  meilleurs  caractères  de  l’otite 
tuberculeuse  est  l’existence  d’une  surdité  précoce  et 
rapidement  progressive  par  ostéite  périlabyrinthique. 

Ces  otites  bacillaires  se  distinguent  encore  des  otites 
banales  par  leur  ténacité,  léu'r.  passage  à  la  chronicité. 
Quant  auxsignes  otoscopiques  purs,  considérés  comme 
spécifiques  de  la  tuberculose  (perforations  multiples, 
•tubercules  miliaires,  carie  blanche  du  rocher) ,  ils  font 
le  plus  souvent  défaut.  Et  l’étude  de  l’évolution,  des 
symptômes  généraux,  dés  antécédents  présente  plus 
d’importance. 

Ea  Bernadie  (de  Brest)  a  rapporté  (4)  un  cas  très 
rare:  ils’agitde  choléstéatome  primitif ,  ayant  détemiinc 
un  évidement  pétro-mastoïdieu  spontané,  chez  un 
sujet  présentant  une  imperforation  du  conduit  audi¬ 
tif  externe. 

Ayant  pratiqué  plus  de  250  interventions  .oto-mas¬ 
toïdiennes  sous  anesthésie  locale,  Tzétzi  et  Burzoiaiui 
(de  Bucarest)  formulent  les  conclusions  suivantes  : 

Toutes  les  opérations  oto-niastoïdiennes  peuvent 
être  exécutées  dans  de  bonnes  conditions  sous  anes¬ 
thésie  locale  ;  le  succès  de  l’anesthésie  dépend  de 
l’insensibilisation  du  tympan,  de  la  caisse  du  tympan 
avec  ses  osselets,  et  du  conduit  auditif  externe  ;  l’anes¬ 
thésie  doit  être  bien  réglée  selon  les  points  d’innerva¬ 
tion  de  la  région  ;  il  peut  être  utile  de  la  faire  précéder 
d’une  injection  de  morphine  ou  de  pantopon. 

Ramadier  a  imblié  (5)  un  important  travail  sur 
l’ostéite  profonde  du  rocher,  c’est  à  dire  l’inflamma¬ 
tion  du  tissu  osseux  pneumatique  situé  dans  le  rocher, 
au  delà  de  la  paroi  profonde  de  la  caisse  et  de  l’antre. 
E’otite,  qui  précède  cette  ostéite,  est  particulièrement 
douloureuse  ;  les  phénomènes  douloureux  particuliè¬ 
rement  significatifs  sont  la  douleur  oculo-orbitaire, 
la  douleur  pulsatile  du  fond  de  l’oreille  ou  de  l’hémi- 
crâne,  et  la  névralgie  du  trijumeau. 

D’autre  part,  l’écoulement  purulent  de  ces  ostéites 
présente  trois  caractères  particuliers  :  abondance,  per- 
Mstance,  arrêt  momentané.'  Ces  «  symptômes  d’alarme  » 
ayant  donné  l’éveil,  le  diagnostic  sera  confirmé  par 
l’examen  physique.  Celui-ci  révélera  les  signes  de 
certitude  suivants  :  découverte  d’un  trajet  fistu- 
leux  et  exàmen  radiographique  comparatif  des  deux 
massifs  .pétreux. 

E’affection  évolue  selon  l’un  des  modes  suivants  : 
guérison  spontanée,  drainage  par  une  voie  détournée, 
mort  par  üne  complication  endocranienne.  E’auteut 
indique  quelles  doivent  être  les  étapes  thérapeuti¬ 
ques  de  cette  ostéite  pétreuse,  et  en  précise  la  tech¬ 
nique  opératoire.  ' 
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Frappé  de  l’influence  des  troubles  intestinaux  sur 
les  exacerbations  des  bourdonnements  et  vertiges 
légers  présentés  par  certains  otitiques,  Jacod  (de 
Ivyon)  a  recherché  l’action  des  infections  auriculaires 
sur  la  production  de  certains  troubles  congestifs 
auriculaires.  Ces  recherches  l’ont  amené  à  se  con¬ 
vaincre  de  l’importance  de  la  colibacillose  en  otologie- 
Chez  des  malades  porteurs  de  lésions  ])eu  accusées  de 
l’oreille  se  plaignant  de  vertiges  ou  de  bourdonne¬ 
ments  ■ —  ou  des  uns  et  des  autres  —  intermittents 
et  hors  de  proportion  avec  les  lésions  otitiques,  l’exa¬ 
men  des  matières  fécales  révèle  souvent  une  coliba¬ 
cillose  intestinale.  L’absorption  per  os  de  vaccin  anti- 
colibacillaire  déclenche  une  amélioration  manifeste 
des  troubles  airriculaires  (i). 

Mangabeira-Albernaz  (de  Campinas,  Bréisil)  rap¬ 
pelle  la  possibilité  de  léser  le  bulbe  de  la  veine  jugu¬ 
laire  interne  au  cours  de  la  paracentèse  (2).  Ce  très  rare 
accident,  dont  l’auteur  a  observé  en  1900  un  cas  per¬ 
sonnel,  est  dû  au  bombement  du  golfe  dans  la  caisse, 
à  travers  une  déchirure  de  la  ])aroi  inférieure.  Iné¬ 
vitable,  parce  qu’imprévisible,  l’ouverture  du  vais¬ 
seau  détermine  une  hémorragie  profuse,  qui  s’arrête 
presque  toujours  jrar  tamponnement. 

D’une  longue  et  méthodique  étude  des  bourdonne- 
nemenis  d'oreille,  Van  Caneghem  (de  Bruges)  tire  les 
conclusions  suivantes  (3)  :  «Les  troubles  circulatoires 
généraux  ne  déterminent  pas,  par  eux-mêmes,  des 
bourdonnements  d’oreille;  ceux-ci  sont  l’expression 
subjective  d’une  irritation  de  l’appareil  cochléaire, 
déterminée  par  une  dystonie  circulatoire  locale  ;  ce 
dérèglement  local  est  conditionné  généralement  par 
des  causes  locales  à  préciser  ;  la  dystonie  circulatoire 
locale  peut  exister  d’une  façon  isolée  ;  mais  il  est  natu¬ 
rel  que  le  dérèglement  se  trouve  favorisé  par  des 
causes  générales,  toxiques  ou  autres,  qui  peuvent  du 
reste  avoir  une  affinité  spéciale  pour  le  système  circu¬ 
latoire  cochléaire  ;  les  cau,ses  générales  peuvent  trou¬ 
ver  leur  expression  clinique  dans  des  anomalies  de  la 
circulation  générale.  » 

L’immense  espoir  qu’a  fait  naître  l’opération  de 
Sourdille  ne  doit  pas  être  abandonné.  Toutefois  l’au¬ 
teur  rappelle  (4)  que  l’application  de  son  procédé 
exige  tout  d’abord  deux  conditions  fondamentales  : 
une  surdité  à  point  de  départ  de  conduction,  et  une 
matière  plastique  saine  :  tympan  et  enclume  intacts. 
Il  faut  opérer  «dès que  l’examen  clinique  révèle  l’exis¬ 
tence  d'un  arrêt  à  peu  près  complet  du  système  oscil¬ 
lant  tymjDan-osselets,  et  autant  que  possible  avant 
l’apparition  des  troubles  labyrinthiques.  Le  résultat 
sera  d’autant  plus  faible  que  la  surdité  sera  plus  accu¬ 
sée  ;  l’oirération  ne  peut  qu’améliorer  une  audition 
existante,  et  non  la  créer  ». 

La  question  des  séquelles  des  traumatismes  crâniens, 
en  ce  qu’elle  a  d’intéressant  pour  l’otologiste,  a  fait 

(1)  Communication  à  la  Société,  fraiiç.  d’O.  R.  L.,  novembre 

1931- 

(2)  Annales  d'oto-laryngolcgie,  1932,  11®  2. 

(3)  Annales  d'oto-laryngolcgie,  1932,  n“  3. 

(4)  Revue  de  laryngologie,  1932,  n“  3. 


1  ’ob  jet  d’un  long  rapport  au  Congrès  des  Sociétés  d  ’oto  - 
neuro-oculistique  tenu  à  Montpellier  en  mai  1932  (3) 

Ces  modalités  de  la  surdité  et  du  syndrome  verti¬ 
gineux  tardif  .sont  souvent  de  second  plan  au  milieu 
des  multiples  signes  proprement  neurologiques.  Mais 
la  diminution  de  l’audition  avec  rétrécissement  du 
champ  auditif  pour  les  .sons  aigus  (Bouchet),  rhy])o- 
excitabilité  lab3'rinthique  surtout  pour  la  réaction 
calorique  sont  les  signes  les  ]3lus  imjjortants.  C.-A- 
Weill  insiste  également  sur  la  valeur  de  la  déviation 
angulaire  sans  excitation  préalable  ou  ajjrès  excita¬ 
tion  laïq^rinthique  par  rotation  ou  injection  d’eau 
à  200. 

NEZ  ET  SINUS 

Apportant  une  contribution  jjcrsonnelle  à  l’étude 
des  sinusites  frontales  chroniques,  traitées  par  voie 
cndonasale.  Omis  (de  Louvain)  (6)  croit  jjouvoir  affir¬ 
mer  tiue  la  sinusite  frontale  chronique  peut  être  opérée 
sans  danger  jiar  voie  endonasale,  et  cette  voie  .sera 
choisie  de  préféreiu'c  à  toute  autre  comme  première 
intervention.  Pour  obtenir  de  bons  résultats  par  cette 
méthode,  il  faut  faire  une  large  ouverture  du  canal 
fronto-nasal.  Ainsi  obtiendra-t-on  un  pourcentage 
plus  élevé  de  guérisons  de  la  sinusite  frontale  chro¬ 
nique  fistulisée. 

Leroux  (7)  observe  avec  raison  que  la  constatation, 
par  un  rhinologiste ,  de  la  présence  de  polypes  dans  une 
fosse  nasale,  conduit  généralement  —  pour  ne  pas  dire 
toujours  —  l’observateur  à  rattacher  cette  pol3q3oseà 
une  etlimoïdite,  sans  jamais  mettre  en  cause  le  sinus 
maxillaire.  Cependant  aucun  de  nous  n’ignore  la  faci¬ 
lité  avec  laquelle  un  sinus  maxillaire  infecté  se  rem¬ 
plit  de  polypes. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  réformer  ces 
habitudes  routinières,  de  penser  à  la  sinusite  maxil¬ 
laire  lorsqu’on  constate  la  présence  de  polypes  dans 
la  fosse  nasale,  de  vérifier  ce  diagnostic  par  une  radio¬ 
graphie  après  injection  de  lipiodol  dans  l’antre,  et 
par  conséquent  de  traiter  lapolj'pose  par  le  curettage 
du  sinus,  siège  de  la  maladie  originelle. 

Au  surplus,  il  convient  de  rappeler  que  l’anatomie 
et  la  pathologie  du  sinus  maxillaire  faisaient  l’objet 
du  premier  rapport  au  second  congrès  de  la  Socictas 
oto-rhino-laryngologica  latina  qui  s’est  tenu  à  Cataire 
à  la  fin  du  nioisde  septembre  dernier.  A  cette  occasion, 
on  peut  dire  que  l’anatomie,  la  phj^siologie,  toute  la 
pathologie  et  toute  la  thérapeutique  du  sinus  maxil¬ 
laire  ont  été  étudiées.  Nous  ne  pouvons  résumer  ici 
toutes  ces  communications  dont  on  trouvera  d’excel¬ 
lents  comptes  rendus  dans  l’O.  R.  L.  internationale  (8). 

Hayder  Ibrahim  (de  Stamboul)  a  fait  connaître 
une  «nouvelle  conception  de  la  nature  et  du  traitement 

(5)  Bremiîk,H.  Coppbz,  g.  Hicquet  et  P.  Martin,  be  syn¬ 
drome  commotionnel  tardif  dans  les  traumatismes  fermés  du 
crâne  {Congrès  desSociétés  d’oto-neuro-ophtalmologie,  27-29  mai 
1932. 

(6)  Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  n»  ii. 

(7)  Annales  d’oio-laryngologie,  1932,  n”  i. 

(8)  0.  R.  L.  internationale,  1931,  n»»  7,  8,  9,  ii,  12,  et  1932, 


PARIS  MEDICAL 


184 

del'ozènei)  (i).  Attribuant  une  très  grande  impor¬ 
tance  aux  altérations  du  trijumeau,  l’auteur  précise 
en  outre  que  la  fétidité  est  due  à  la  putréfaction  favo¬ 
risée  par  le  cornet  inférieur  atrophié.  L’élargisse¬ 
ment 'de  la  fosse  nasale,  susceptible  de  provoquer  la 
formation  de  croûtes,  ne  suffit  pas  <à  déterminer  la 
fétidité. 

Leux  points  doivent  donc  dominer  le  traitement  : 
d'abord  la  résection  du  cornet  inférieur,  organe  qui 
favori.se  la  putréfaction  et  l’odeur  fétide  ;  ensuite  le 
traitement  interne  ioduré,  dirigé  contre  l’altération 
centrale,  cause  de  l’atrophie. 

La  première  étape  du  traitement  (résection  du  cor¬ 
net)  élargissant  encore  la  cavité,  l’auteur  diminue  le 
calibre  de  la  fosse  nasale  en  introduisant  sur  la  cloison 
nasale  une  ou  plusieurs  épingles  de  sûreté  enrobées  de 
paraffine.  Quatorze  cas  traités  de  la  sorte  lui  ont  , 
donné  un  bon  résultat. 

Les  petites  opérations  endonasales,  pratiquées 
quotidiennement  par  les  vspéciali,stes,  peuvent  être, 
l’origine  d’incidents  sérieux  ou  d’accidents  graves. 
Lstimant  avec  raison  qu’il  est  d’un  intérêt  capital 
de  les  signaler,  de  les  analyser  et  d’en  connaître  les 
raisons,  Dufourmentel  (2)  les  passe  en  revue  dans  un 
article  substantiel. 

La  plus  fréquente  des  complications  ainsi  envisa¬ 
gées  est  l’hémorragie.  Celle-ci  peut  survenir  après  résec¬ 
tion  du  cornet  inférieur,  après  résection  de  la  cloison, 
ffl^rès  ablation  du  cornet  moyen  et  curettage  de  la 
■  gouttière  ethmoïdale,  après  extirpation  de  myxomes, 
après  une  simple  ponction  du  sinus  maxillaire. 
_-.,S^m,e  abondantes,  ces  hémorragies  sont  toujours 
d'origine  veineuse.  Cômment  les  prévenir  ?  Il  faut 
étudier  préventivement  les  facteurs  qui  les  condi¬ 
tionnent  (hémophilie,  hémogénie)  et  faire  une  trans¬ 
fusion  préopératoire,  ou  instituer  per  os  une  théra¬ 
peutique  coagulante.  Comment  traiter  l’anémie  aiguë 
hémorragique?  Par  injection  de  sérum  ou  par  trans¬ 
fusion  selon  les  cas. 

Le  second  groupe  d’accidents  envisagés  comprend 
les  accidents  infectieux.  Ainsi  observe-t-on  l’appari¬ 
tion  d’une  otite  moyenne  aiguë,  parfois  bilatérale, 
pouvant  même  se  compliquer  de  mastoïdite,  après  une 
résection  de  la  cloison  ou  d’un  cornet  inférieur:  il  en 
faut  accuser  le  tamponnement.  Dans  des  cas  heureuse 
ment  fort  rares,  on  a  vu  survenir  une  méningite  aiguë 
foudroyante  après  résection  du  cornet  moyen,  d’où  le 
précepte  de  faire  toujours  cette  opération  par  section, 
jamais  par  arrachement.  Dans  tous  les  cas,  il  importe 
de  se  rappeler  que,  malgré  la  bénignité  habituelle  de 
l’acte  opératoire  le  plus  simple,  une  complication  est 
toujours  à  redouter.  Et  pourtant  il  ne  paraît  pas  pos¬ 
sible  d’informer  systématiquement  le  patient  de 
ce  risque  éventuel. 

Enfin  il  est  une  autre  série  d’accidents  post-opéra¬ 
toires  qu'il  est  important  de  .signaler,  ce  sont  les 
déformations  liées  à  la  cicatrisation,  Les  unes  sont 
sans  gravité,  adhérences  ou  synéchies  entre  cloi- 

(1)  Kevne  de  laryngologie,  1932,  n»  3, 

(2)  de  laryngologie^  1^32, 


3  Septembre  1^32. 

son  et  cornets,  perforations  de  la  cloison  après  résec¬ 
tion  sous-muqueuse  de  celle-ci.  Une  autre  est  beau¬ 
coup  plus  fâcheuse,  c’est  l’eftondrement  de  la  pointe 
du  nez  ou  l’affaissement  du  dos  du  nez  après  résec¬ 
tion  trop  généreuse  du  cartilage.  Cet  accident,  qui  n? 
saurait  la  plupart  (JpL;t,emps  être  iniputé  à  une  mala- 
dre.sse  opératoire,  ftéiit  être  corrigé  d’une  manière 
parfaite,  par  la  greffe  d’un  cartilage  prélevé  dans  la 
région  costale  inférieure. 

Bonnet  (de  Lyon)  a  publié  (3)  une  très  belle  étude 
anatomique  et  topographique  du  sinus  sphénoïdal, 
passant  minutieusement  en  revue  ses  rapports  avec 
toutes  les  fonnations  voisines  :  canal  et  nerf  optiques, 
hypophyse,  nerfs  passant  par  la  fente  sphénoïdale, 
nerfvidien,  ganglion  sphéno-palatin,  carotide  interne. 
Ce  travail  guidera  avec  précision  les  explorations 
chirurgicales  du  sinus  sphénoïdal. 

Signalons  enfin  les  recherches  de  LeMée  sur  le  dia¬ 
gnostic  des  sinusites  par  la  méthode  dite  de  déplace¬ 
ment  (méthode  de  Praetz).  Il  fait  pénétrer  par 
a.spiration  rétrograde  un  liquide  radioj)aque  ou 
médicamenteux  dans  les  cavités  sinusales  qu’il  peut 
ainsi  étudier  ou  traiter. 

BOUCHE  ET  PHARYNX 
^mygdales. 

Comme  tous  les  ans,  un  grand  nombre  de  travaux 
ont  eu  comme  sujet  l’amygdale  et  l’amygdalectomie. 
Comments’enétonner  lorsqu’on  pense  qu’aucune  opé¬ 
ration  ne  se  pratique  avec  une  pareille  fréquence,  et 
que  si  l’on  totalisait  les  amygdalectomies  faites  cha¬ 
que  année  dans  les  différents  services  spécialisés  de 
Paris,  on  arriverait  à  un  chiffre  de  1  ’ordre  de  vingt  mille 
et  peut-être  davantage. 

L’orientation  actuelle  est  encore  indécise,  au  sujet 
de  la  technique  opératoire.  Beaucoup  de  spécialistes 
élevés  dans  la  pratique  si  simple  de  la  pince  de  Ruault 
restent  fidèles  au  morcéllement.  Quelques-uns  font 
encore  l’extirpation  totale  par  dissection.  Un  nombre 
croissant  s’oriente  vers  l’énucléation  par  le  procédé  de 
Sluder-Ballanger.  Nous  résumerions  volontiers  notre 
ophiion  personnelle  en  ces  mots  :  le  Sluder  est  un 
admirable  procédé  permettant  un  évidement  très 
poussé,  mais  il  n’est  bien  manié  que  par  ceux  qui  .sont 
en  mesure  d’en  avoir  une  pratique  importante,  et  il 
n  ’est  pas  à  beaucoup  pr  ès  t  ou  j  ours  nécessaire .  La  pince 
à  morcellement,  habituellement  suffisante,  garde  l’a¬ 
vantage  d’une  plus  grande  facihté  d’emploi.  Elle  a 
pourtant  contre  elle  un  certain  nombre  d’accidents 
et  même  quelques  catastrophes  dues  au  risque  de 
préhension  de  la  carotide  interne,  ce  que  le  Sluder 
évite  à  coup  sûr. 

Pour  apporter  à  l’étude  de  cette  question  si  impor¬ 
tante  autant  de  lumière  qu’on  peut  en  avoir  à  ce  jour, 
nous  avons  demandé  au  professeur  Reverchon,  qui 
en  a  une  pratique  particulièrement  importante,  la 
monographie  publiée  dans  ce  même  nutnéro, 

(3)  Revue  de  laryngologie,  1932,  n“  4,  “ 
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Une  réunion  des  observateurs  les  plus  compétents 
a  eu  lieu  à  l'Hôpital  américain  de  Paris  pour  mettre 
au  point  la  question  des  «  abcès  du  poumon  après 
amygdalectomie  »  (i). 

Ues  conclusions  des  différents  rapports  synthétisés 
par  le  professeur  Uéon  Bernard,  montrent  que  c’est  là 
une  complication  exceplionnelle,  paraissant  plus 
imputable  à  la  technique  qu’à  l’opération  elle-même. 
Be  Mée  conseille  donc  de  prendre  un  certain  nombre 
<le  précautions  dont  voici  les  jjrincipales  ; 

i«  Kxamen  pré-opératoire  complet,  en  j)arlioiilier 
la  crase  sanguine  et  l'état  du  poumon  ; 

2®  Attente  de  trois  semaines  au  moins  après  la  der¬ 
nière  poussée  amygdalienne  ; 

3®  AnesÜiésîe  locale  si  possible  ; 

4®  Malade  en  position  assise,  oblique  de  30®  envi¬ 
ron  en  arrière. 

Xjes  accidents  de  l’amygdalectomie  sont  par  ail¬ 
leurs  étudiés  dans  divers  articles.  Signalons  en  parti¬ 
culier  l’étude  de  Lapouge  (2),  dont  les  conclusions 
trèssagessont  que  l’amygdalectomie  totale,*  interdite 
à  tout  spécialiste  qui  n’est  pas  chirurgien,  est  une 
opération  d'hôpital  et  de  clinique  et  non  de  cabinet 
de  consultation». 

Par  ailleurs  Bapouge  étudie  les  diverses  variétés 
d’hémorragies  tant  au  point  de  vue  de  leur  origine 
anatomique  qu’au  point  de  vue  de  leur  date  d’appari¬ 
tion,  et  en  détaille  le  traitement  opératoire  :  suture  des 
piliers,  ligature  de  la  carotide  externe  dans  les  cas 
rebelles. 

Une  note  intéressante  de  Canuyt  et  Horning  (3) 
précise  le  siège  anatomique  exact  des  abcès  d’origine 
amygdalienne.  Il  est  exceptionnel  de  pouvoir  vérifier 
par  examen  nécropsique  les  détails  de  cette  localisa¬ 
tion. 

Enfin  il  reste  à  signaler,  en  dehors  des  travaux 
intére.ssarit  plus  le  stomatologiste  que  la  laryngolo¬ 
giste,  le  livre  du  professeur  Sebileau  sur  le  cancer  delà 
langue  (4).  11  e.st  un  des  éléments  de  la  Bibliothèque 
du  cancer  dirigée  par  les  professeurs  Hartmann  et 
Bérard  et  représente  la  mise  au  point  la  plus  récente, 
la  plus  complète  et  la  plus  claire  de  cette  importante 
question.  On  y  trouvera,  après  une  description  ana¬ 
tomique  et  clinique  très  suggestive,  une  étude  diagnos¬ 
tique  de  la  plus  grande  utilité  pour  tous  les  praticiens. 
Du  diagnostic  précoce  dépend  en  effet  un  traitement 
efficace,  et  les  opérations  les  plus  mutilantes  ne  sont 
pas  celles  qui  donnent  les  meilleurs  résultats. 

Ba  question  des  infections  gangreneuses  de  la  face 
et  du  cou,  à  laquelle  Petit-DutailUs,  Beibovici  et 
Battès  (5)  viennent  d’apporter  une  intéressante  con- 

(  I  )  Revue  de  laryjigologie  de  Porxmann,  suppléiuent  spécial 
de  juillet-août  1932. 

(2)  Bapouge  (de' Nice),  B’héniorragie  dans  l’amygdalecto- 
iuietotale(Co«g('A'îii«/aSoe.  franç.  d'O.R.  L.,  octobre  1930,  et 
Annales  d’oto-laryngologie,  1931,  p.  942). 

(3)  G.  CANUVT.et  F.  Horning  (de  Strasbourg) ,  I,e  siège  ana¬ 
tomique  exact  des  abcès  pèri-ainygdalieus. 

(4)  fiERRE  Sebileau,  Cancer  de  la'laugue.  i  vol.  de  230 
page.s  (O.  Doin  édit.);  ■ 

(,3)  PETH-PtiTAH.l.i.s,  IJÎÏBOVICI  et  I.ATTfîs,  I,es  idileg- 


tributioii,  est  étudiée  dans  ce  même  numéro  par 
Truffert. 

LARYNX 

Il  arrive  très  souvent  —  surtout  en  période  d’épidé¬ 
mie  grippale  —  qu’un  sujet  vienne  consulter  le  larjm- 
gologi,ste  pour  gêne  delà  déglutition,  sans  autre  symp¬ 
tôme  fonctionnel.  Et  l’examen  le  plus  minutieux  du 
pharynx  e.st  pourtant  négatif.  Jonkovsky  (de  Benin- 
grad)  rappelle  (6)  qu’en  cette  occurrence  il  faut  songer 
à  examiner  le  larynx.  Cet  examen  permettra  souvent 
de  découvrir  que  la  gêne  de  déglutition  accusée  par  le 
malade  n’est  pas  un  simple  phénomène  psychique, 
carellerelève  d'une  épiglottite  aiguë  -.maladie  générale¬ 
ment  bénigne,  qui,  après  une  durée  de  dix  à  quinze 
jours,  se  termine  par  la  guérison  pure  et  simple.  Mais 
cette  épiglottite  n’étant  pas  autre  chose  qu’un 
œdème  localisé,  il  convient  de  surveiller  l’évolution, 
car  œdème,  phlegmon  et  érysipèle  du  larynx  ne  sont 
que  les  phases  diverses  d’un  même  processus,  dont 
on  sait  le  danger  éventuel. 

Après  dissection  de  vingt-quatre  sujets,  Catanac  et 
Azemar  (de  Montpellier)  ont  publié  (7)  une  courte 
étude  anatomique  sur  le  nerf  laryngé  supérieur  qu’ils 
ont  trouvé  relié  au  sympathique  cervical  par  des 
anastomoses  dont  l’importance  et  la  constance  les 
autorisent  à  prononcer  le  nom  déraciné  sympathique. 

Be  professeur  Terracol  a  présenté  un  mémoire  sur 
les  kystes  du  larynx  (8)  dans  lequel  il  attire  l’attention 
sur  la  nécessité  de  distinguer  les  kystes  du  larynx 
proprement  dits,  sorte  de  maladie  kystique  du  larynx, 
des  kystes  cervico-laryngés,  qui  sont  d’origine 
brâiichiale. 

■  Be  traitement  chirurgical  du  cancer,  du  larynx  a 
fait  l’objet  de  deux  travaux  importants,  l’an  du  pro¬ 
fesseur  Ducuing  (de  Toulouse  (9),  l’autre  de  Marcel 
Ombrédanne  (10).  Be  premier  donne  une  description 
de  la  technique  de  la  laryngectomie  totale  selon 
'lapia.  Be  second  décrit  la  technique  de  l'héiiiilaryn- 
gectoniie  tj'pe  Hautant. 

De  telles  études  ne  peuvent  être  résumées.  Chacune 
de  ces  deux  opérations,  remarquable  en.  soi,  s’appli¬ 
que  de  toute  évidence  à  des  cas  cliniques  totalement 
différents.  B’enseignement  que  nous  avons  reçu  du 
professeur  Sebileau  nous  incité  pour  notre  part  à 
préférer  dans  l’immense  majorité  des  cas  les  «  laryn¬ 
gectomies  économiques».  11  semble  que  le  professeur 
de  Madrid  soit  plusenclin  à  pratiquer  l’exérèse  totale. 

nions  gangreneux  delaface  d’origine  dentaire  (/-’w-ssnmerficalc, 
20  juillet  1932). 

(6)  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  n“  9. 

(7)  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  n®  10, 

(8)  Communication  à  la  Société  de  laryngologie  des  hôpitaux, 
publiée  in  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  n"  ii. 

(9)  Annales  d’oio-laryn gologie,  1932,  11°  3. 

(10)  Annales  d'oto-laryngologie,  1931,  n»  12. 
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LA  DACRYORHINOSTOMIE 
CURE  RADICALE 
DES  LARMOIEMENTS 
ET  SUPPURATIONS 
LACRYMALES 

J.-M.  SUBILEAU 

Il  n’est  pas  de  spécialités  plus  étroitement  unies 
que  l’ophtalmologie  et  la  rhinologie  ;  l’appareil 
excréteur  des  larmes  par  son  canal  lacrymo-nasal 
réalise  le  passage  entre  les  deux  régions.  Condi¬ 
tionnée  par  les  rapports  anatomiques  et  histolo¬ 
giques,  la  pathologie  des  voies  lacrymales  ne  peut 
être  séparée  de  celle  des  fosses  nasales,  puisque 
l’obstruction  du  canal  n’est  habituellement  que 
le  résultat  d’infections  nasales  ascendantes.  Cette 
mitoyenneté  des  deux  régions  doit  intéresser 
autairt  le  rhinologiste  que  l’ophtalmologiste,  et 
nous  verrons  que  la  cure  radicale  des  larmoiements 
et  des  suppurations  lacrymales  est  capable  d’être 
réalisée  par  une  opération,  la  dacryorhinostomie, 
dont  la  technique  se  rapproche  davantage  de  la 
technique  opératoire  du  rhinologiste  que  de  celle 
de  l’oculiste,  ba  majorité  des  oculistes  n’ont  aucun 
entraînement  à  la  pratiquédela  chirurgie  osseuse; 
ce  fait  explique  le  peu  de  vogue  jusqu’ici  de  la 
dacryorhinostomie,  bien  que  le  principe  éminem¬ 
ment  logique  et  des  résultats  remarquables  de 
cette  opération  de  chirurgie  conservatrice  ne  soient  ' 
plus  discutés  actuellement. 

Nous  voudrions  montrer  ici  que  la  cure  radicale 
des  larmoiements  et  des  suppurations  lacrymales 
dus  à  l’obstruction  du  canal  lacrymo-nasal  est 
certaine  grâce  à  la  dacryorhinostomie  et  que 
ce  procédé  mérite  de  remplacer  l’ancien  procédé 
de  l’ablation  du  sac  lacrymal,  qui  jouit  encore 
d’une  faveur  que  nous  n’estimons  plus  justifiée. 

L’obstruction  des  voies  lacrymales.  Ses 
dangers.  —  Il  n’est  pas  nécessaire  d’insister 
sur  les  dangers  quel’obstruction  du  canal  lacrymo- 
nasal  fait  courir  à  l’appareil  visuel.  Chacun  sait 
que  le  larmoiement  par  sténose  des  voies  lacry¬ 
males  est  suivi  tôt  ou  tard  d’une  réaction  inflam¬ 
matoire  du  sac  lacrymal  ;  le  sac  forme  par  sa 
cavité  close  un  excellent  milieu  de  culture  pour 
les  germes  microbiens,  le  redoutable  pneumocoque 
en  particulier  ;  au  stade  de  larmoiement  simple 
succède  celui  de  dacryocystite.  Le  larmoiement, 
d’abord  légère  infirmité,  désagréable  pour  le 
malade,  est  devenu  un  danger  permanent  ;  en 
effet,  la  cornée  est  constamment  en  contact  avec 
des  sécrétions  purulentes  dont  les  germes  n’at¬ 


tendent  qu’une  érosion  minime  de  l’épithélium 
de  revêtement  de  la  cornée  pour  attaquer  le 
globe  oculaire  (ulcère  cornéen  grave  et  ses  com¬ 
plications). 

vSi  l’on  ajoute  à  cela  la  possibilité  de  conjoncti¬ 
vites  et  de  blépharites  chroniques,  l’ectropion  de 
la  paupière  inférieure,  les  poussées  si  doulou¬ 
reuses  de  péricystite  (trop  souvent  prises  pour 
des  érysipèles)  et  les  fistules  lacrymales  qui  les 
suivent,  on  comprend  l’intérêt  considérable 
d’une  guérison  radicale  et  rapide  des  sténoses 
du  canal  lacr5'mo-nasal. 

Sondages  et  stricturotomies.  —  Il  est  donc 
urgent  de  traiter  les  larmoiements  avant  l’ecta¬ 
sie  du  sac  et  la  suppuration.  Bien  entendu,  des 
procédés  plus  simples  que  la  dacryorhinostomie 
doivent  être  utilisés  d’abord  :  les  irrigations  à 
l’aide  de  sulfate  de  zinc  à  i  p.  100,  de  bleu  de 
méthylène,  de  sérum  phy.siologique,  de  bouillon- 
vaccin...  sont  capables  de  guérir  alors  qu’il  n’y  a 
encore  qu’une  maladie  de  la  muqueuse  hypertro¬ 
phiée,  sans  réaction  osseuse. 

Au  stade  de  réaction  osseuse  il  faüt  pratiquer 
des  sondages,  réalisant  une  dilatation  progressive 
de  la  sténose,  ou  bien  pratiquer  d’emblée  une 
stricturotomie  qui  permettra  le  passage  immédiat 
d’une  sonde  de  fort  calibre  en  métal  ou  en  gomme. 

Ces  moyens  simples  donnent  souvent  des  suc¬ 
cès  durables,  mais  il  faut  constater  qu’ils  sont 
bien  souvent  incapables  de  guérir  radicalement  un 
nombre  appréciable  de  larmoiements  simples 
et  la  majorité  des  grosses  dilatations  du  sac  la¬ 
crymal  (mucocèles  ou  dacryocystites). 

Ablation  du  sac  associée  ou  non  à  l’exé¬ 
rèse  partielle  de  la  glande  lacrymale.  — 
Ces  échecs  ont  incité  à-  chercher  autre  chose,  et 
la  première  idée  fut  de  supprimer  l’organe  dange¬ 
reux,  c’est  l’extraction  du  sac  lacrymal  ;  plus  de 
sac,  plus  de  suppuration,  d’oii  la  tranquillité  !... 
Pas  toujours  malheureusement.  D’abord  les 
points  de  vue  du  malade  et  du  chirurgien  sont 
différents.  L’ablation  du  sac  lacrymal  n’empêche 
pas  radicalement  le  larmoiement,  et  le  malade 
le  plus  souvent  est  venu  consulter  uniquement 
intéressé  par  ce  larmoiement  qui  le  gêne  dans  ses 
occupations;  la  dacryocystite,  tant  qu’elle  ne 
s’e.st  pas  imposée  à  lui  par  une  crise  douloureuse 
de  péricystite,  l'inquiète  peu.  Le  médecin,  lui, 
passe  sur  l’intérêt  du  larmoiement,,  petite  infirmité 
à  négliger  devant  le  danger  immédiat  d’une  da- 
cr5mcystite  ou  les  risques  d’une  complication 
ultérieure  d’un  larmoiement  qui  n’a  pas  encore 
eu  le  temps  de  faire  du  pus.  Il  ne  pense  qu’à 
l’appareil  de  la  vision  qui  doit  être  protégé  à 
tout  prix,  même  au  prix  de  la  persistance  du 
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larmoiement  après  l’ablation  du  sac.  Et  il  n’hésite 
pas  à  supprimer  le  sac  lacrymal 

Afin  de  satisfaire  au  mieux  son  patient,  il  com¬ 
plète  parfois  son  intervention  en  enlevant  dans 
la  même  opération  ou  dans  une  seconde  opération 
une  petite  partie  de  la  portion  palpébrale  de  la 
glande  lacrymale  pour  réduire  le  débit  du  flux 
lacrymal.  ’ 

Chirurgie  conservatrice  du  sac  lacrymal. 
—  Jusqu’en  1920  ces  méthodes  étaient  les  seules 
en  usage.  Eeurs  imperfections  ont  heu¬ 
reusement  poussé  les  chercheurs  à 
trouver  mieux.  Ces  procédés  manquaient 
en  efl’et  de  logique  et  d’élégance  ; 
enlever  un  organe  destiné  à  canaliser  les 
larmes  pour  les  évacuer  dans  le  nez, 
puis  réduire  le  débit  des  larmes  en 
mutilant  la  glande,  c’était  vraiment 
trop  imparfait;  et  l’on  eut  alors  l’idée 
d’abandonner  le  canal  lacrymo-nasal 
naturel,  vertical,  tortueux  et  étroit, 
pour  faire  un  nouveau  canal  s’ouvrant 
largement  dans  le  nez’  et  faisant  com¬ 
muniquer  diréctement  la  cavité  du  sac 
lacrymal  avec  la  fosse  nasale  corres¬ 
pondante  ;  c’est  la  dacryorhinostomie. 

La  dacryorhinostomie.  —  Son 
principe. —  Le  principe  de  la  dacryo¬ 
rhinostomie  est  d’aboucher  la  mu¬ 
queuse  du  sac  lacrymal  à  la  pituitaire 
après  trépanation  de  la  barrière  osseuse 
qui  sépare  ces  deux  organes,  consti¬ 
tuée  par  l’apophyse  montante  du 
maxillaire  supérieur.  On  abandonne  le 


canal  lacrymo-nasal  vertical  qui  s’ouvrait  dans  le 
méat  inférieur  pour  créer  un  nouveau  conduit  de 
direction  presque  horizontale  débouchant  un  peu 
en  avant  et  au-dessous  de  l’insertion  de  la  tête 
du  cornet  moyen. 

Sa  technique.  —  Ane.sthésie  locale  par  iufiltratiou  pro¬ 
fonde  et  superficielle  de  la  région  du  sac  à  l’aide  de  la 
solution  de  novocaïne  à  2  p.  100  additionnée  d’adréna¬ 
line.  Sur  un  porte-coton  on  introduit  dans  la  fosse  nasale 
un  tampon  imbibé  de  quelques  gouttes  de  cocaïne  au 
dixième  avec  adrénaline  ha  peau  et  les  plans  superficiels 
sont  incisés  selon  une  ligue  courbe  de  2  centimètres 
et  demi.  Ou  repère  le  tendon  direct  de  l’orbicirlaire  que 
l’on  détache  du  plan  osseux.  On  détache  à  la  rugine  la 
paroi  interne  du  sac  qui  est  récliné  en  dehors,  et  l’on  rugine 
soigneusement  la  surface  osseuse  de  l’apophyse  montante 
du  maxillaire  supérieur.  Il  s’agit  alors  de  circonscrire  un 
volet  osseux  rectangulaire  de  18 'millimètres  dé  long  sur 
8  à  12  millimètres  de  large  selon  les  cas  et  sans  léser  la 
muqueuse  sous-jacente  (voir  fig.  i).  Il  faut  avoir  grand 
soin  de  comprendre  dans  ce  volet  toute  la  crête  lacrymale 
antérieure,  la  partie  la  plus  épaisse  de  la  barrière.  Pour  ce 
faire,  on  peut  utiliser  le  burin,  la  gouge  et  le  maillet;  c’est 
le  procédé  le  plus  simple  mais  aussi  le  ,  plus  désagréable 


verticalement  la  muqueuse  pituitaire,  mais  on  termine  les 
deux  extrémités  de  la  section  par  deux  petites  incisions 
perpendiculaires  à  la  première  ;  cette  incision  en  forme 
de  double  T  permettra  de  faire  bâiller  largement  cha¬ 
cune  des  lèvres. 


On  passe  alors  au  temps  essentiel  de  l’opération  :  l’ana¬ 
stomose  par  des  sutures  des  deux  muqueuses  sac  et  pitui- 
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taire.  Cette  suture  se  fait  à  l'aide  d'une  aiguille  de  Des¬ 
champs  enfilée  de  catgut  ooo  chromé.  En  principe,  cha¬ 
cune  des  lèvres  aura  trois  points  de  suture.  I,a  suture  de 
1 1  peau  est  faite  à  la  soie  selon  le  procédé  du  faux-fil 
(Mérigot  de  Trcigny).  Un  pan.sement  est  aiipliqué  pen¬ 
dant  trois  ou  quatre  jours  et  l'opéré  rentre  chez;  lui  après 

Des  suites  opératoires  sont  remarquablement  bonnes 
dans  la  règle  ;  les  malades  sont  du  reste  surpris  par  l'ab¬ 
sence  presque  complète  de  douleurs,  facilement  calmées 
par  quelques  comprimés  d'aspirine. 

Avantages  de  la  dacryorhinostomie.  — 
La  description  sommaire  que  nous  venons  de  faire 
de  la  technique  de  la  dacryorhinostomie  suffit  à 
montrer  ses  qualités,  logique  du  procédé,  conser¬ 
vation  d’un  organe  essentiel  au  fonctionnement 
de  l’appareil  évacuateur  des  larmes.  L’excellence 
de  la  méthode  est  encore  prouvée  par  la  rapidité 
avec  laquelle  les  malades  guérissent  des  suppura¬ 
tions  qui  dataient  souvent  de  dix  ou  quinze  ans. 
La  suture  cutanée  enlevée  le  troisième  jour,  le 
pansement  est  supprimé  le  quatrième  et  en  l’es¬ 
pace  de  dix  à  quinze  jours  toute  supuration  du 
sac  disparaît  de  soi-même  grâce  au  large  drainage 
réalisé  dans  la  fosse  nasale.  Le  larmoiement  dis¬ 
paraît  lui-même  souvent  en  moins  de  quinze  jours. 
Ce  n’est  pas  un  minime  avantage  de  réussir  à 
guérir  en  deux  semaines  des  cas  qui  avaient  résisté 
à  des  sondages  souvent  répétés  pendant  plusieurs 
mois  ou  années.  Les  statistiques  que  Dupuy-Du- 
temps,  le  promoteur  en  France  avecBourguet  delà 
méthode,  a  publiées  récemment,  portant  sur  un 
millier  de  cas  datant  pour  la  plupart  de  plusieurs 
années,  accusent  98  p.  100  de  succès.  La  statis¬ 
tique  moins  récente  de  Morax  (thèse  de  Potiquet, 
1929),  portant  sur  234  cas,  prouve  95  p.  100  de 
résultats  parfaits  et  4  p.  100  de  résultats  incom¬ 
plets  (persistance  d’un  larmoiement  intermittent). 

La  dacryorhinostomie  préseute-t-elle  des 
inconvénients?  —  Malgré  la  perfection  du 
procédé  et  de  ses  résultats  fonctionnels,  la  dacryorhi¬ 
nostomie  est  encore  combattue,  non  pas  dans  son 
principe  dont  la  logique  est  évidente  et  admise 
par  tous,  mais  dans  la  possibilité  de  sa  réalisation 
pratique  :  on  lui  reproche  en  effet  d’être  une  opé¬ 
ration  difficile,  dépassant  les  capacités  de  l’ophtal¬ 
mologiste  moyen.  Il  y  a  là  une  crainte  non  fondée, 
et  nous  prétendons  que  tout  oculiste,  capable  de 
pratiquer  correctement  une  opération  de  cata¬ 
racte,  peut  faire  aussi  parfaitement  une  dacryo¬ 
rhinostomie.  La  majorité  des  ophtalmologistes 
qui  rejettent  la  dacryorhinostomie  n’ont  que  des 
connaissances  théoriques  de  la  méthode  ou  n’ont 
vu  pratiquer  qu'un  nombre  insuffisant  d’opéra¬ 
tions.  Il  est  nécessaire  d’avoir  assisté  à  plusieurs 
dizaines  de  cas  pour  acquérir  la  sûreté  qui  per¬ 
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mettra  de  mener  à  bien  soi-même  une  dacryorhi¬ 
nostomie.  On  ne  s’aventure  pas  habituellement 
dans  une  opération  chirurgicale  quelle  qu’elle 
soit  sans  un  entraînement  suffisant.  Il  y  a  encore 
actuellement  trop  peu  de  services  hospitaliers 
où  la  dacryorhinostomie  est  pratiquée  de  façon 
régulière  et  correcte  pour  faciliter  la  diffu.sioii 
de  la  méthode  et  l’éducation  des  ophtalmologistes. 

On  a  reproché  d’autre  part  la  plus  longue  durée 
de  l’opération  par  rapport  à  celle  nécessaire  pour 
l’ablation  du  sac  lacrymal.  Il  est  vrai  que,  tan¬ 
dis  que  l’exérèse  du  sac  demande  de  dix  à  quinze 
minutes,  il  faut  de  quarante  à  cinquante  minutes 
pour  faire  une  dacryorhinostomie.  Cette  durée 
peut  du  reste  être  abrégée  d’une  dizaine  de  mi¬ 
nutes  pour  un  opérateur  bien  familiarisé  avec  la 
technique  et  pour  des  cas  faciles.  Le  Dr  'l'orres 
lîstrada,  dans  la  Revue  mexicaine  Pastem 
(janvier  1931),  considère  la  durée  habituelle  égale  à 
une  heure  et  demie  et  même  deux  heures  pour 
les  créateurs  eux-mêmes  de  la  méthode!  Il  y  a  là 
une  exagération  manifeste  que  nous  tenons  à 
relever.  Certains  cas  saignent  abondamment,  en 
particulier  des  dacryocystites  entourées  d’une 
épaisse  gangue  de  péricystite,  et  retardent  l’opé¬ 
rateur  qui  est  aveuglé  par  un  suintement  sanguin 
continu  en  nappe,  impossible  à  supprimer  par  la 
pose  de  pinces  hémostatiques  ou  par  tamponne¬ 
ment.  C’est  dans  ces  cas  que  l’hémo-aspiration 
est  précieuse  (i).  Notre  appareillage,  qui  permet 
de  combiner  l’hémo-aspiration  et  la  trépanation 
à  la  fraise  électrique,  est  capable  d’abréger  la 
durée  de  l’opération.  Le  reproche  de  la  durée  plus 
grande  par  rapport  à  celle  de  l’ablation  du  sac  ne 
tient  pas  devant  les  avantages  de  la  méthode  et 
ses  résultats.  . 

On  a  également  reproché  la, difficulté  des  su¬ 
tures  et  même  l’impossibilité  de  coaptation  des 
lèvres  muqueuses.  Depuis  que  nous  pratiquons 
l’ablation  d’un  volet  comprenant  la  totalité  de  la 
crête  lacrymale  antérieure,  nous  n’avons  plus  eu 
de  difficulté  dans  l’anastomose  des  muqueuses,  les 
lèvres  venant  au  contact  d’elles-mômes  sans  néces¬ 
siter  de  tractions  dangereuses. 

Certains  ont  reproché  à  -la  dacryorhinostomie  les 
risques  d’infections  nasales  ascendantes  vers 
l’œil  par  la  large  communication  du  sac  avec  la 
fosse  nasale  :  l’observation  de  centaines  d’opérés 
dans  le  service  de  notre  maître,  le  D^  Mérigot  de 
Treigny,  ne  nous  a  jamais  mis  en  présence  d’in¬ 
fections  oculaires  pouvant  être  rapportées  à.  cette 
cause;  bien  au  contraire,  ce  large  drainage  sup- 

(i)  J.-M.  SuBiLEAU,  D’héiuo-aspiration  et  la  trépanation 
fi  l’aide  de  la  fraise  électrique  [Annales  d’oculistique,  avril 
1930,  p.  301). 
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prime  en  quelques  jours  les  conjonctivites  et 
blépharites  lacrymales  les  plus  tenaces. 

Enfin  le  reproche  que  la  dacryorhinostomie 
déforme  la  région  de  la  base  du  nez,  si  iniportante 
au  point  de  vue  esthétique,  n’est  pas  fondé  si 
l’incision  cutanée  a  été  faite  en  bonne  place  et 
surtout  si  la  trépanation  a  été  faite  assez  posté¬ 
rieure.  Quatre  à  six  mois  après  l’opération,  la  plu¬ 
part  de  nos  opérés  avaient  des  cicatrices  pratique¬ 
ment  invisibles  et  sans  voussure  de  la  région, 
et  tout  au  moins  pas  plus  visibles  que  la  cicatrice 
laissée  par  l’ablation  du  sac 

Conclusions.  —  Sans  vouloir  méconnaître 
les  services  que  l’ablation  du  sac  lacrymal  a 
rendus  jusqu'ici,  nous  estimons  cependant  que  la 
dacryorhinostomie  doit  s’imposer  par  la  perfec¬ 
tion  de  ses  résultats  fonctionnels.  Longtemps 
considérée  comme  une  opération  d’hôpital,  inap¬ 
plicable  à  la  pratique  de  vüle,  elle  mérite  d’être 
vulgarisée. 

Convaincu  de  sa  sécurité,  nous  l’avons  appli¬ 
quée  dans  notre  pratique  privée  depuis  1936  dans 
tous  les  cas  de  larmoiement  avec  ou  sans  ectasie 
du  sac  ayant  résisté  aux  sondages  et  aux  stric¬ 
turotomies.  Sur  nos  33  opérés  nous  n’avons  enre¬ 
gistré  aucun  échec.  Et  nous  ne  pouvons  que  nous 
associer  aux  regrets  que  M.  Dupuy-Dutemps  for¬ 
mulait  à  la  séance  du  25  juin  1932  de  la  Société 
d’ophtalmologie  de  Paris  quand  il  constatait 
le  peu  de  vogue  de  cette  méthode  en  France  com¬ 
parée  à  celle  qu’elle  obtint  rapidement  dans 
d’autres  pays,  les  pays  de  langue  espagnole  en 
particulier. 

Enfin  nous  pourrions  citer  comme  dernier  ar¬ 
gument  en  faveur  delà  dacryorhinostomie  opposée 
à  l’ablation  dusac  lacrymal,  lefait  que  la  dacryorhi¬ 
nostomie  a  guéri  quelques  cas  de  larmoiement 
avec  blépharo-conjonctivite  et  ectropion  de  la 
paupière  inférieure  survenus  à  la  suite  de  l’abla¬ 
tion  du  sac.  Nous  avons  été  assez  heureux  pour 
en  guérir  trois  cas  radicalement.  L’opération 
est  alors  évidemment  beaucoup  plus  déhcatei 
la  pituitaire  devant  être  seule  utilisée  pour  la 
réfection  des  voies  lacrymales.  La  condition 
indispensable  est,  bien  entendu,  la  perméabilité 
des  canalicules  lacrymaiix  à  la  sonde  jusqu’à  la 
portion  vestibulaire. 

L’ablation  du  sac  ne  nous  paraît  pas  pouvoir 
résister  à  ces  arguments.  Puisse  cette  mise  aq 
point  contribuer  à  la  diffusion  de  la  chirurgie 
conservatrice  qui  doit  être  notre  premier  souci. 


LE  PHLEGMON 
DU  PLANCHERDELA BOUCHE 

(Étude  topographique) 

SES  VOIES  O’ACÇÈS 


P.  TBUFFERT 


Dans  le  plancher  de  la  bouche  se  dévelopjDent 
des  infections  phlegmoueuses  d’origines  diverses, 
eu  majorité  d’origine  dentaire. 

Ces  infections  demandent  à  être  localisées  et 
précisées  tant  du  point  de  vue  de  leur  situation  qqe 
du  point  de  vue  de  leur  nature,  car  on  rencontre 
fréquemment  des  observatÎQirs  d'infections  pelvi- 
buccales,  auxquelles  on  donne  un  nom  générique 
d’angine  de  Ludwig,  sans  que  rien,  ni  dans  la 
clinique,  ni  dans  l’étiologie,  ni  surtout  dans  l’évo¬ 
lution  thérapeutiqrre,  justifie  cette  dénomina¬ 
tion, 

Nous  pensons,  en  effet,  avec  Jes  auteurs  clas¬ 
siques,  que  l’angine  de  Ludwig  est  une  affection 
bien  particuUère  qui  tire  son  caractère  beaucoirp 
plus  de  l’agent  infectieux  causal  que  de  sa  locali¬ 
sation. 

D’ailleurs,  au  fur  et  à  mesure  que  rros  connais¬ 
sances  se  précisent  touchant  la  nature  étiolo¬ 
gique  des  manifestations  phelgmoneuses  aiguës  et 
subaiguës  développées  au  niveau  du  plancher  de 
la  bouche,  l’angine  de  Ludwig  type  dinrinire  de 
fréquence,  mais  n’en  persiste  pas  moins  comme 
un  syndrome  bien  particulier  comportant  dans  la 
majorité  des  cas  un  pronostic  fatal. 

Une  excellente  thèse  récente  de  la  Faculté  de 
Lille,  Lps  phegmons  du  plancher  buccal  (interpréta¬ 
tion  anatomique)  (D^  Pierre  Decoulx)  est  à  notre 
connaissance  le  premier  travail  écrit  de  ce  point 
de  vue  particulier. 

C’est  d’ailleurs  cette  thèse  qui  nous  a  inspiré 
cet  article- 

^  Nous  ppnsons  que  l’on  doit  éliminer  .systéma¬ 
tiquement  du  cadre  des  plilegmons  de  la  bouche  les 
manifestations  phlegmoneuses  développées  dans 
la  musculature  linguale,  tant  latéralement  [phleg¬ 
mon  de  la  loge  de  l’artère  linguale  :  MM.  Escat  et 
Viéla),  que  ceux  développés  en  plein  corps  de  la 
langue,  dans  l’interstice  celluleux  qui  sépare  les 
deux  géuioglosses.  Ces  phlegmons  sont  d’ailleurs 
le  plus  souvent,  comme  le  pense  Viéla.  des  adéno- 
plffegmons, 

Sont  également  à  exclure  du  groupe  des  pMegr 
mons  pelvi-buccaux  les  suppurations  juxta- 
épiglottiques  hautes  (glosso-épiglottiques)  ou  basses 
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(hyo-thyro-épiglottiques)  qui  sont  absoliinient 
en  dehors  de  la  région. 

En  effet,  du  point  de  vue  purement  topogra¬ 
phique,  le  plancher  de  la  bouche  constitue  une 
entité  anatomique  sinon  cloisonnée,  du  moins 
autonome,  et  c’est  l’étude  anatomique  même  de 
cette  région  qui  va  nous  servir  de  base  pour  notre 
description  et  notre  classification. 

Quoi  qu’il  ait  pu  en  apparaître,  la  définition 
même  du  plancher  de  la  bouche  est  simple.  C’est 
toute  la  région  comprise  entre  la  concavité  de 
l’arc  maxillaire  qui  le  limite  périphériquement 
et  les  insertions  basales  de  la  langue  qu’il  circons¬ 
crit. 

Ee  plancher  de  la  bouche  est  un  fer  à  cheval 
dont  la  partie  moyenne  large  est  soulevée  sur  la 
ligne  médiane  par  la  saillie  du  frein  de  la  langue. 

Ees  branches  latérales  se  rétrécissent  au  fur  et 
à  mesure  qu’elles  se  portent  en  arrière  pour  se 
terminer  au  niveau  du  petit  soulèvement  mu¬ 
queux  tendu  entre  le  pilier  antérieur  du  voile  du 
palais  et  la  base  delà  langue  :  pli  glosso-amygdalien, 
souvent  infiltré  de  tissu  lymphoïde,  pont  d’union 
entre  l’amygdale  palatine  et  l’amygdale  linguale  ; 
pli  soulevé  par  des  fibres  du  styloglosse  et  du 
staphyloglosse. 

Ce  repli  sépare  le  plancher  de  la  bouche  du 
sillon  glosso-amygdalien  (haute  vallécule:  M.  Sebi- 
leau),  amorce  des  gouttières  pharyngo-laryngées 
(les  dalles  du  cou  :  Farabeuf). 

L’expression  périphérique  du  plancher  de  la 
bouche  est  la  région  sus-hyoïdienne  (sous-mentale 
à  la  partie  moyenne,  sous-maxillaire  dans  la  ré¬ 
gion  latérale).  P.  Decoulx  donne  une  excellente 
définition  clinique  du  plancher  de  la  bouche  ; 
«  tout  ce  que  l’on  pince  entre  les  doigts,  lorsque, 
glissant  un  doigt  intrabuccal  sur  les  côtés  de  la 
langue,  on  appuie  avec  le  pouce  sur  la  région  sus - 
hyoïdienne  ». 

Si  nous  étudions  dans  le  détail  la  constitution 
de  cette  région,  nous  voyons  qu’elle  est  cloisonnée 
par  un  muscle  :  le  mylo-hyoïdien,  qui,  tendu  de  la 
face  interne  de  la  mandibule  à  l’os  hyoïde,  sépare 
le  plancher  de  la  bouche  proprement  dit  situé 
au-dessus  de  lui,  du  cou  situé  au-dessous. 

Ce  muscle,  étant  donnée  sa  valeur  topographique, 
demande  à  être  étudié  en  détail. 

Son  insertion  mandibulaire  se  fait  par  des  fibres 
charnues  mêlées  à  des  fibres  aponévrotiques  sur 
toute  la  ligne  oblique  interne  du  corps  maxillaire 
des  apophyses  géni  à  l’épine  de  Spix. 

De  ces  origines,  les  faisceaux  se  dirigent  vers 
la  ligne  médiane;  les  postérieurs,  fortement  obli¬ 
ques  en  bas  et  en  dedans,  vont  s’insérer  sur  la  face 
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antérieure  du  corjjs  de  l’os  hyoïde,  au-dessous  du 
génio-hyoïdien,  au-dessus  de  l’omo-hyoïdien  et 
du  sterno-cleido-hyoïdien. 

Les  fibres  antérieures  se  dirigent  presque  hori¬ 
zontalement  en  dedans  pour  s’entrecroiser  avec 
leurs  .symétriques  au  niveau  d’un  raphé  fibreux. 

Ce  muscle  constitue  le  seul  plan  anatomique  du 
plancher  de  la  bouche.  Il  est  renforcé  sur  sa  face 
externe  par  le  ventre  antérieur  du  digastrique  avec 
lequel  il  peut  échanger  des  faisceaux  et  dont  il 
partage  l’innervation  par  le  nerf  maxillaire  infé¬ 
rieur,  nerf  du  premier  arc  branchial. 

En  arrière  du  bord  postérieur  du  mylo-hyoïdien, 
le  plancher  de  la  bouche  est  déhiscent  et  l’on  peut 
limiter  en  arrière  cette  déhiscence  par  le  ventre 
postérieur  du  digastrique  et  le  stylo-hyoïdien  qui 
reçoivent  leur  innervation  du  nerf  facial,  [nerf  du 
deuxième  arc  branchial. 

'  La  paroi  profonde  du  plancher  de  la  bouche  est 
constituée  par  les  insertions  des  muscles  de  la 
langue  ;  c’est-à-dire  muscles  hyoglosse  et  lingual 
inférieur  en  arrière,  muscle  génio-glosso-hyoïdien 
en  avant.  Plus  en  arrière,  cette  paroi  profonde  du 
plancher  buccal  est  constituée  par  les  faisceaux 
du  styloglosse  et  du  stylo-pharyngien  passant 
dans  l’hiatus  que  présentent  les  lignes  d’insertion 
des  muscles  constricteurs  supérieur  et  moyen  du 
pharynx. 

Le  toit  de  la  région  est  constitué  par  la  muqueuse 
buccale  passant  en  pont  de  la  ligne  mylo-hyoï- 
dienne,  où  elle  abandonne  le  maxillaire,  à  la  base 
de  la  langue. 

Cette  muqueuse,  sur  la  ligne  médiane,  est  sou¬ 
levée  par  un  repli  :  le  frein  de  la  langue,  repli  vas¬ 
culaire  vestige  du  pédicule  d’irrigation  de  l’ébau¬ 
che  antérieure  de  l’organe. 

.  Ainsi  délimité,  le  plancher  de  la  bouche  se  pré¬ 
sente  comme  une  cavité  prismatique  triangulaire 
dont  le  seid  angle  marqué  et  résistant  est  l’angle 
inférieur  répondant  au  corps  de  l’os  hyoïde.  Sur 
la  ligne  médiane,  ce  sillon  est  soulevé  par  la  saillie 
des  muscles  génio-glosses  qui,  s’ils  ne  séparent  pas 
complètement  les  deux  moitiés,  marquent  néan¬ 
moins  un  cloisonnement  important  à  retenir  du 
point  de  vue  de  la  thérapeutique  chirurgicale. 

Classiquement,  la  région  du  plancher  de  la 
bouche  située  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  mé¬ 
diane  correspond  à  la  région  sublinguale  ;  on 
peut  donc  dire  que  le  mylo-hyoïdien  sépare  la 
région  sublinguale  de  la  région  sous-mentale. 

En  arrière,  le  plancher  de  la  bouche  se  confond 
avec  la  région  sous-maxillaire  et  par  son  inter¬ 
médiaire  avec  l’espace  sous-parotidien  antérieur 
(M.  Sebileau)  :  avec  la  loge  viscérale  dont  nous 


—  LE  phlegmon  du  PLANCHER  DE  LA  BOUCHE  191 


TRÜFFËRT. 

avons  antérieuréttlent  exposé  la  constitution  dans 
cette  région  (i). 

Mais  ces  notions  nous  permettent  d’aborder  le 
contenu  de  la  région  qui  est  constitué  exlusivement 
par  des  forniations  glandulaires  et  leur  pédicule 
vasculo-nerveux  ;  c'èst-à-dire  de  chaque  côté  la 
glande  sublingnalë,  ie  canal  excréteur  de  la 
glandé  soüs-maxillâire  et  le  prolongement  buccal 
de  cette  glafade-,  lé  pédicule  vasculo-UerveüX  cons¬ 
titué  par  les  vaisséaux  et  nerfs  sublinguaux. 

i^e  nerf  lingual  ne  fait  que  la  traverser  lorsqu’il 
sous-croisé  le  canal  deWàrthon  de  dehors  en  de¬ 
dans  ;  les  vaisseaux  linguaux  et  à  plus  forte  raison  le 


Coupe  transversale  schématique  du  plafaeher  de  la  bouche 

(fig.  I). 

On  voit  que  la  glande  sous-maxillaire  est  incluse  dans  une 
boütsfe,  évaginallou  de  la  loge  viscérale  dont  la  limite  (hachu¬ 
rée)  est  CbnsUtUèe  iMkir  ta  superposition  des  lames  vasculaires 
artérielle  (profonde)  et  veineuse  (superficielle).  Cette  bourse 
est  renforcée  par  une  disposition  identique  de  l’aponévrose 
beïvieale  mbÿetifie. 

Én  t,  loge  d'èè  adého-plileêlnons.  Eh  i,  loge  des  ostéo-phleg- 
nions  sous-mylo-hyoïdiens  dont  la  Voie  d’abord  est  en  5. 

En  3,  plancher  de  la  bouche,  loge  des  ostéo-phlegmonssous- 
ftiyio-hyoidlefas  dont  la  Vole  d’abord  est  en  4. 

nerf  grand  hypoglosse  qui  p'ènèttent  imniédiate- 
ment  âàfié  là  inusculature  linguale  ne  sont  à  aucun 
mumèht  üaüs  la  région  {fig.  i). 

Gette  d.éècrîptiôn  sChémâliqu'ê  du  plancher  de 
là  bouche  doit  étrè  temariiée  par  la  présence  des 
fàsCîa  àponéVrotîques  musculaires  et  vasculaires 
qui,  dans  cètte  région,  présentent  une  disposition 
d’appafenCe  complmtfe  qni  avait  permis  à  Costau- 
ti'ni  de  décrire  un  diaphragme  cervicb-céphalique, 
mais  qui  en  rëaiité  est  simple  si  l’oh  'Cent  considé¬ 
rer  les  faits  un  peu  schématiquement  (Ôg.  2). 

Noirs  avons  démontré,  il  y  à  une  ^i^ûine  d’an¬ 
nées  {ü),  que  dans  toute  la  région  tervico-cèpha- 
liqüê  là  superposition  des  pians  était  identique, 

(i)  P.  ÎRUFFERX,  Xe  cou  :  anatomie  topographique,  les 
aponévroses,  les  loges.  Aruette,  Paris,  1922. 

Pôür  la  déSériptfeh  détaillée,  vuy.  P.  XrWPReRï,  Xc 
cou.  Amette,  Paris,  1922. 


c’est-à-dire  que  de  la  superficie  vers  la  profondeur 
ou  trouvait  :  sous  la  peaü,  doublée  d’uu  fascia 
superficialis  qui,  daüs  la  région  cervico-cépha- 
liqüe  est  renforcée  des  formations  musculaires 
peaucières  : 

Uti  plan,  aponévrose  cervicale  superficielle 
renforcé  par  le  muscle  sterno-mastoïdien  ; 

Un  plan,  aponévrose  cervicale  moyenne  qui 
renferme  les  muscles  à  destinée  hyoïdienne  ; 

Au-dessous  de  ces  plans  évoluent  les  lames  vas¬ 
culaires,  veineuse  et  artérielle,  superposées  mais 
non  confondues,  la  laine  veineuse  recouverte  d’un 


1.  Canal  de  Whartou. 

2.  Glande  sublinguale. 

3.  Muscle  géiiio-hyoîdieu. 

4.  SeptUni  lingual. 

5.  Muscle  mylo-hyoïdieh . 

X’incision  médiane  (I)  conduit  dans  l’interstice  des  deux 
géiiio-glosse.  Pour  ouvrir  le  plancher  de  la  bouche,  il  faut  pas¬ 
ser  latéralement  suivant  la  flèche  II. 

plan  lympho-ganglionnaire,  la  lame  artérielle 
étant  suivie  par  le  système  sjunpathique. 

Ces  lames  vasculaires  délimitent  ainsi,  avec  le 
plan  vertébral  ou  cervical  profond,  une  cavité 
dans  laquelle  cheminent,  s’organisent  et  se  déve¬ 
loppent  tous  les  organes  prenant  leur  origine  dans 
le  tractus  digestif  auquel  est  annexé  dans  cette 
région  orificielle  céphalique  le  système  des  feutes 
branchiales.  C’est  de  la  première  fente  branchiale 
qu’émaûe  l’évagination  sous-maxillaire. 

Cette  évagination  glisse  schématiquement  sur 
le  plan  du  mylo-hyoïdien,  puis  rencontrant  la 
déhiscence  postérieure,  point  faible  de  la  paroi, 
elle  la  refoule,  la  repousse  puis  s’en  coiffe  lorsque 
son  volume  atteint  une  certaine  dimension. 

Ua  glande  sous-maxillaire,  peut-on  dire,  n’a 
qu’une  situation  cervicale  d’emprunt  dans  la 
région  sous- maxillaire  anatomique.  Elle  est  située 
dans  tme  bourse  aponévrotique  épaisse  et  dissé- 
quable  (fig.  2),  éveigination  de  la  loge  viscérale 
dont  la  paroi  est  constituée  par  les  aponévro.ses 
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musculaires  qui  la  renforcent  (fig.  3).  C’est  la 
paroi  de  cette  bourse  qui,  cliniquement,  sépare  ce 
qui  est  cervical,  dont  l’exploration  clinique  mon¬ 
tre  la  superficialité,  de  ce  qui  est  viscéral,  dont 
l’exploration  se  fait  par  voie  endo-buccale. 

Il  va  de  soi  que  cette  délimitation  n’est  qu’au 
stade  initial  de  l’infection,  car  si  les  barrières  apo- 
névrotiques  forment  des  plans  le  long  desquels 
l’infection  se  diffuse  en  général,  une  virulence 


Les  inflammations  aiguës  ou  subàiguës  des 
glandes  salivaires  ou  de  reliquats  embryonnaires  : 
grenouillettes . 

Les  manifestations  phleginoneuses  péri-man- 
dibulaires  ;  et  encore  celles-ci  réclament  que  la 
propagation  se  fasse  par  la  face  interne  de  la  man¬ 
dibule,  et  lorsqu’elles  s’extériorisent  dans  la  région 
cervicale,  cette  extériorisation  se  fait  par  l’inter¬ 
médiaire  de  la  bourse  sous-maxillaire. 

Des  suppurations  d’ailleurs  ra¬ 
rement  phlegmoneuses  venues  des 
régions  voisines  peuvent  également 
envahir  le  plancher  de  la  bouche. 
Si  cette  éventualité  est  d’une  ra¬ 
reté  extrême  en  ce  qui  concerne 
les  suppurations  linguales,  MM.  Es- 
cat  et  Viéla  ont  montré  récem¬ 
ment  que  des  suppurations  péri- 
amygdaliennes  pouvaient,  en  ga¬ 
gnant  la  loge  viscérale,  venir  fuser 
le  long  du  stylo-glosse  et  du  stylo- 
pharyngien  jusque,  non  pas  dans 
la  région  sous  -  maxillaire ,  mais 
dans  la  bourse  sous-inaxillaire. 

Ainsi  compris,  on  peut,  sans  être 
taxé  d’exagération,  dire  que  les 
phlegmons  du  plancher  de  la 
bouche  reconnaissent  comme  cause 
des  infections  surtout  dentaires,  et 
dans  notre  thèse  où  nous  repro¬ 
duisions  l’enseignement  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  Subileau, 
nous  avons  posé,  pensons  -  nous, 
assez  clairement  le  diagnostic  dif¬ 
férentiel  avec  l’autre  suppuration 
régionale  la  plus  fréquente  :  les 
adéno-phiegmons  sous -maxillaires 
ou  sous- mentaux. 

Nous  n’avons  donc  pas  l’inten¬ 
tion  de  revenir  sur  ce  point  par¬ 
ticulier;  mais,  d’un  rappel  ana¬ 
tomique  peut-être  un  peu  long 
Iv’aponévrose  cervicale  superficielle  a  été  taillée  en  volet  pour  montrer  la  indispensable  à  la  compré- 

bourse  constituée  par  les  aponévroses  cervicale  moyenne  et  vasculaires.  (Figure  .  ^ 

empruntée  à  un  ouvrage  de  l'auteur  :  Le  Cou.  Paris,  1922.  Arnette  éditeur.)  hension,  noUS  voulons  essayer  de 

dégager  la  ligne  de  conduite  de 
particiflière  du  germe  infectieux  lui  permet  dans  l’intervention  au  cours  des  manifestations  phleg- 
certains  cas,  d’ailleurs  relativement  rares,  de  ne  inoneuses  pelvi-buccales,  qui  sont  toujours  d’une 


connaître  aucune  résistance,  aucun  obstacle  à 
son  extension. 


extrême  gravité. 

Auparavant,  il  nous  paraît  important  de  Axer 


Quelles  sont  donc  les  causes  d’infection  de  la  Un  point  particulier  de  notre  thèse,  dont  l’expose 

région  pouvant  donner  lieu  au  syndrome  phleg-  Ws  doute  manque  de  clarté,  étant  données  les 


mon  de  la  bouche  ? 

Ces  causes  se  ramènent 
si  l’on  envisage  le  peu  d’éléments  qui  circulent 
dans  la  région  : 


■nombreuses interprétations  auxquelles  cepointpar- 
très  petit  nombre,  .ticulier  a  donné  lieu. 

Ce  point  particulier  est  celui  de  l’opportmiité 
'"de  l’avulsion  dentaire  et  du  moment  de  cette  avul- 
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sion  ;  cette  règle,  dont  nous  maintenons  encore, 
après  douze  ans,  l’importance  capitale,  demande  à 
être  nettement  précisée. 

D’abord,  en  ce  qui  concerne  les  accidents  de  la 
dent  de  sagesse,  nous  avions  pris  soin  de  bien 
préciser  que  ce  point  particulier  était  éliminé 
de  notre  étude. 

En  effet,  les  accidents  d’évolution  de  la  dent  de 
sagesse  atteignent  un  os  à  une  période  active  de 
.son  développement,  et  certains  d’entre  eux  sont 
plus  du  cadre  ostéomyélitique  que  de  celui  de 
l’ostéophlegmon  secondaire  à  une  carie  dentaire. 

Ce  premier  point  fixé,  doit-on  enlever  systéma¬ 
tiquement  la  dent  ? 

Ee  problème  doit  être  résolu  cliniquement 
par  une  exploration  minutieuse  de  la  région,  en 
tenant  un  compte  absolu  des  symptômes  cliniques 
fournis  par  cette  exploration. 

C’est  ainsi  que  nous  écrivions  dans  notre  thèse 
que  la  dent  qui  doit  être  enlevée  est  mobile \  nous 
écrivions  même  :  cette  dent  est  cueillie  plutôt  qu’a- 
vulsée. 

Cette  phrase  nous  semble  répondre  d’une  façon 
nette  à  une  des  principales  objections  que  notre 
thèse  a  eu  l’honneur  de  soidever;  mais  en  présence 
de  phénomènes  phlegmoneux  intenses,  en  pré¬ 
sence  de  signes  généraux  quelquefois  graves,  il  va 
de  soi  que  la  question  de  l’avulsion  dentaire  passe 
au  second  plan  et  qu’il  faut  débrider.  Mais  où 
inciser  et  comment  inciser  ? 

Il  faut  inciser  jusqu’au  moment  où  l’on  arrive 
sur  le  foyer.  C’est  dire  que,  suivant  que  la  fusée  se 
sera  faite  en  dehors  de  la  loge  viscérale  ou  dans 
la  loge  viscérale,  ou,  ce  qm  revient  au  même,  au- 
dessus  ou  au-dessous  de  l’insertion  du  muscle 
mylo-hyoïdien,  l’incision  demande  à  être  conduite 
de  façon  différente. 

En  présence  d’un  phlegmon  du  plancher  de  la 
bouche,  c’est-à-dire  lorsque  le  foyer  est  au-dessus 
du  mylo-hyoïdien,  il  faut  drainer  par  la  périphérie. 

D’incision  médiane  classique  est  à  notre  avis 
une  incision  insuffisante,  car  si  l’on  veut  par  elle 
ouvrir  le  plancher  de  la  bouche,  il  faut  se  diriger 
au  ras  du  maxillaire,  en  direction  parasymphy-,- 
saire;  en  effet,  si  l’on  reste  exactement  médian, 
on  arrive  dans  l’interstice  qui  sépare  les  deux  génio-, 
glosses  où  l’on  rencontre  un  œdème  de  voisinage;’ 
on  ne  rencontre  pas  le  pus,  car  on  est  à  côté  du 
foyer  (fig.  i). 

Il  faut,  four  ouvrir  un  phlegmon  du  plancher  de 
de  la  bouche,  pratiquer  une  incision  curviligne 
^ant  de  la  pointe  du  me.titon  à  un  bon  travers  de 
doigt  en  dessous  de  l’angle  de  la  mâchoire,  le 
sommet  de  la  courbe  répondant  à  la  petite  corne 
de  l’os  hyoïde.  Cette  incision  porte  sur'  les  plans 


cutanés  et  superficiels’^de  façon  à’ éviter,  dans  la 
mesure  du  possible,  une  blessure  de  la  veine  fa¬ 
ciale.  Par  la  branche  antérieure  de”cette  incision 
on  ira  dans  la  profondeur  jusqu’à  ce  qu’on  aper¬ 
çoive  le  ventre  antérieur  ■  du  digastrique  et  le 
pôle  antérieur  de  la  glande  sous-maxillaire  (pre¬ 
mier  repère). 

On  se  dirige  ensuite  sous  ce  pôle  antérieur,  en 
effondrant,  au  doigt  ou  à  la  pince,  la  bourse  de  la 


sous -maxillaire. 


en  se  rappro¬ 
chant  le  plus 
possible  de  la 
mâchoire  jusqu’à 
ce  que  l’on  sente 
le  bord  postérieur 
du  mylo-hyoï¬ 
dien  (  deuxième 
repère)  ;  on  arrive 
alors  à  coup  sûr 


sur  le  foyer  qui  plancher  de  la  bouche  (fig.  4)- 


est  situé  profon-  En  pointillé,  le  tracé  de  l’incision, 
dément  dans  la 


loge  viscérale  (fig.  4).  Nous,  conseillons  cette  voie 
de  façon  à  éviter  la  blessure  de  l’artère  faciale. 
De  drainage  est  réalisé  par  un  orifice  compris 
entre  le  mylo-hyoïdien,  la  face  interne  de  la  mâ¬ 
choire  et  le  corps  de  la  sous-maxillaire. 

On  est  d’ailleurs  souvent  amené  à  effondrer 


le  muscle  mylo-hyoïdien,  c’est-à-dire  à  faire  com¬ 
muniquer  largement  la  région  sublinguale  avec 
la  région  sous-mentale. 

Cette  incision  peut  être  répétée  au  besoin  sy¬ 
métriquement,  et  nous  pensons  que  cette  ouverture 
des  phlegmons  du  plancher  de  la  bouche  par  ou¬ 
verture  delà  bourse  sous-maxillaire,  ou  plus  sim¬ 


plement  par  ouverture  de  la  loge  viscérale,  est  celle 
qui  dans  la  pratique  donne  le  meilleur  résultat. 
En  dehors  de  ces  données,  il  est  un  facteur  fon¬ 


damental  du  pronostic  de  l’infection.  C’est  la 
notion  de  l’agent  causal  et  le  caractère  particulier 
de  la  propagation  de  l’infection. 

Des  manifestations  phlébo-phlegmoneuses  et 
lympho-phlegmoneuses,  décrites  par  M.  Sebileau 
à  propos  des  accidents  dentaires,  constituent  un 
élément  de  gravité  par  l’atteinte  profonde  de 
l’état  général,  sur  laquelle  seule  la  précocité  de 
L’intervention  peut  avoir  une  action  effective. 
Quant  à  la  nature  de  l’infection,  l’infection  anaé¬ 
robie  présente  un  caractère  de  gravité  extrême  et 
c’est  à  elle  seule  que  l’on  doit  réserver  le  nom  à! an¬ 
gine  de  Ludivig. 

Da  température  n’y  est  pas  fatalement  très 
élevée,  le  pouls  est  très  rapide,  petit  et  incomp¬ 
table,  le  teint  est  plombé  et  l’euphorie  apparente 
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du  malade  contraste  avec  la  gravité  manifeste 
des  symptômes  cliniques. 

Quand  on  incise  de  tels  phlegmons,  on  ne  trouve 
souvent  pas  de  pus,  mais  on  traverse  une  région 
infiltrée,  lardacée,  cartonneuse  qui  laisse  écouler 
une  sérosité  extrêmement  abondante  dont  l’agent 
est  généralement  le  perfringens  et  Tœdematiens. 

Nous  sommes  en  présence  d’une  gangrène  ga¬ 
zeuse  évoluée,  et  lorsqu'elle  vient  chercher  les 
secours  d’une  thérapeutique  chirurgicale,  elle  est 
souvent  au-dessus  des  ressources  de  toute  théra¬ 
peutique,  même  biologique. 

Ces  malades  meurent  en  effet,  rarement  par  des 
phénomènes  d’asphyxie  par  extension,  mais  avec 
des  symptômes  de  défaillance  cardiaque  qui  té¬ 
moignent  d’une  intoxication  profonde  de  tout 
leur  organisme. 

Il  n’en  est  pas  moins  à  considérer  que  l’ouverture 
large  du  foyer  est  la  seule  chance  que  l’on  puisse 
donner  au  malade.  Dans  ces  cas,  aux  deux  inci¬ 
sions  latérales  avec  dissociation  large  des  deux 
bourses  sous-maxillaires  à  leur  partie  profonde,  il 
y  a  lieu  d’ajouter  l’incision  médiane  classique. 
On  réalise  alors  une  découverte  large  du  foyer,  qui 
permet  aux  agents  chimiques  ou  biologiques  d’agir 
plus  effectivement. 

Il  est  d’ailleurs  intéressant  de  constater  qu’au 
cas  d’une  guérison  heureuse,  la  réparation  cica¬ 
tricielle  se  fait  sans  mutilation  ni  trouble  fonc¬ 
tionnel. 


ACTUALITÉS  MÉD  CALES 

Les  ulcères  de  Jambe  d’étiologie  incertaine. 

Le  Dr  Norman  J.  [KinsouRNE  (Los  Angeles).  (The 
Journal  of  the  Amer.  med.  Ass.,  4  juin  1932,  p.  1955) 
passe  en  revue  les  ulcères  de  jambe  dont  ou  ne  peut 
attribuer  avec  certitude  l’origine  à  un  état  variqueux, 
parcej  que  l’examen  ni  la  palpation  ne  révèlent  aucune 
dilatation  veineuse  dans  le  membre  malade. 

Dans  ces  cas,  il  y  a  lieu  de  recourir  au  diagnostic  radio¬ 
logique,  en  injectant  dans  le  réseau  veineux  de  l’urosé- 
lectan.  Ces  «  phlébogrammes  »  montrent  eu  effet,  comme 
en  font  foi  quelques  clichés  reproduits  par  le  Dr  Kil- 
bourne,  des  dilatations  profondes  des  saphènes,  en  cha¬ 
pelet  ou  en  amas  variqueux,  qui  sont  d’authentiques 
varices  internes.  Ces  «  lacs  de  sang  veineux  stagnant  au” 
dessous  des  ulcères  ou  à  leur  voisinage  »  reçoivent  le 
nom  d’ulcères  lacunaires,  tiré  du  mot  lake. 

Il  convient  de  pratiquer  une  phlébographie  : 

Si  l’oblitération  en  amont  de  l’ulcère  n’a  pas  amené  la 
^u^n; 

Dans  les.cas  où  l’historique  révèle  une  phlébite  ancienne 
sans  varices’ apparentes  ; 


Si  l’on  constate  une  légère  fluctuation  au  niveau  de 
l’ulcère  ; 

Quand  il  y  a  ulcère  sur  une  jambe,  et  varices  apparentes 

La  technique  de  la  phlébographie  est  exposée  dans  les 
traités  classiques  de  radiologie  ;  mais  il  ne  sera  pas  oiseux 
de  donner  ici  la  méthode  personnelle  de  notre  confrère 
californien. 

La  malade  étant  debout,  on  tourne  une  bande  de 
caoutchouc  autour  de  sa  jambe,  en  partant  des  chevilles, 
mais  en  laissant  dépasser  les  deux  bouts  de  la  bande.  Les 
veines  de  la  jambe  se  vident,  celles  du  pied  se  gonflent. 
On  introduit  dans  la  plus  saillante  une  aiguille  montée 
sur  une  seringue  contenant  20  centimètres  cubes  de  la 
solution  d’urosélectau  à  30  p.  100  ;  un  aide  maintient 
cette  aiguille  eu  place.  Puis  le  malade  s’étend  sur  la 
table  radiographique.  Ou  défait  alors  la  bande  en  com¬ 
mençant  par  le  bas,  mais  en  conservant  cependant 
quelques  tours  au  niveau  du  genou  pour  maintenir  en 
état  de  distension  les  veines  de  la  jambe.  A  ce  moment 
•  on  pousse  l’injection  ;  on  prend  le  cliché  radiographique, 
puis  un  autre  quinze  minutes  après. 

L’injection  est  un  peu  douloureuse  si  on  a  laissé  le' lac 
élastique  autour  du  genou,  précaution  utile  pour  éviter 
une  dissémination  trop  rapide  de  l’injection  radio-opaque. 
Mais  l’urosélectan  n’est  pas  caustique  et.  ne  détermine 
aucune  sensibilité  si  quelques  gouttes  sont  injectées  hors 

Etiologie  de  quelques  ulcères  non  variqueux.  — ^ 
L’artériosclérose  amène  une  déficience  de  l’irrigation 
sanguine  qui  aboutit  à  l’ulcère.  Le  diagnostic  causal  se 
fait  en  recherchant  les  pulsiitions  de  la  tibiale  po-stérieure 
et  de  la  pédieuse  :  leur  absence  est  une  présomption  de 
carence  circulatoire.  Avant  de  discuter  l’amputation  du 
membre,  il  convient  d’essayer  le  traitement  antisyphi¬ 
litique,  même  si  le  Wassermann  est  négatif.  Un  cas  cité 
par  le  D^  Kilbourne  montre  que  cet  essai  peut  amener 
le  meilleur  succè£ 

La  diathermie,  surtout  chez  les  vieillards,  peut  rendre 
de  grands  services  ;  mais  le  D'’  Kilbourne  n’est  pas  par¬ 
tisan  de  la  ligature  de  la  veine  ni  de  la  sympathicectomie. 

Déficiences  endocriniennes.  —  Une  femme  de  qua¬ 
rante-deux  ans  était  porteur  d’un  ulcère  grand  comme  la 
paume  de  la  mam,  datant  de  dix-sept  ans,  et  accompagné 
d’œdème  ■  du  membre,  mais  ne  présentait  cependant 
aucune  apparence  de  varices  externes.  Le  laboratoire 
n’avait  pas  pu  déterminer  le  métabolisme,  le  chiffre  en 
étant  trop  faible  pour  les  appareils  usuels.  Sur  cette 
donnée,  on  administra  chaque  jour  i  gramme  de  thyroïde. 
L’ulcère  guérit  en  soixante-dix  jours. 

De  même  chez  les  diabétiques,  des  ulcères  anciens  et 
incurables  disparaissent  au  cours  du  traitement  insuli- 
nique. 

Anémies  graves.  —  L’anémie  pernicieuse,  les  anémies 
secondaires,  sont  des  causes  fréquentes  d’ulcères  de 
jambe,  comme  en  font  foi  une  dizaine  de  cas.  Chez  plu¬ 
sieurs  autres  malades  l’ablation  de  chicots  infectés  suffit, 
en  peu  de  temps,  à  guérir  des  ulcères  rebelles. 

Le  Df  Kilbourne  cite  encore  le  cas  d’un  «  obèse  glouton  » 
qui  vit  disparaître  son  ulcère  (gluttony  ulcer)  en  se  sou¬ 
mettant  à  un  régime  de  i  000  calories  par  jour.  Par 
contre,  un  nègre  de  180  centimètres  qui  pesait  61  kilo¬ 
grammes,  et  se  trouvait  en  état  de  dénutrition  avancée, 
guérit  aussi  au  moyen  d’üne  suralimentation  intense. 

Syphilis.  —  Un  ulcère  profond,  indolore  et  torpide, 
à  bords  irréguliers,  situé  à  la  face  externe  de  la  jambe, 
près  du  genou,  est  généralement  S3q>hilitique,  et  se  guérit 
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par  le  traitement  spécifique.  Mais  d’autres  ulcères  ne 
répondant  pas  à  ce  type  disparais.scnt  avec  le  même  traite- 

Chez  17  malades  dont  les  ulcères  cédèrent  à  la  médica¬ 
tion  antisyphilitique,  le  Wassermann  était  positif  dans 

10  cas,  et  négatif  dans  les  7  autres,  malgré  la  réactivation, 

11  vaut  donc  mieux  essayer  avec  le  bismuth  et  l’iodure  un 
traitement  sans  dangers,  que  de  se  fier  à  la  séro-réaction 
pour  instituer  une  thérapeutique. 

Tuberculose.  —  Le  type  des  tuberculomes  qui  s’ulcè¬ 
rent  est  l’érythème  de  Bazin.  Les  nodules  s’ouvrent,  et 
il  se  forme  de  petits  ulcus,  généralement  multiples  et 
bilatéraux.  Il  en  est  de  même  des  mycoses,  qui  provo¬ 
quent  des  ulcères  à  bords  hypertrophiques  et  décollés. 

A  ces  causes  variées,  on  peut  ajouter  les  ulcères,  sié¬ 
geant  sur  divers  points  du  tégument,  qui  sont  dus  à 
l’intoxication  par  les  bromures  et  les  iodures  ;  les  ulcères 
neurotropiques,  dont  le  mal  perforant  est  le  type,  mais 
qui  se  présentent  quelquefois  sous  une  forme  hyperesthé¬ 
sique,  décrite  par  Collette  sous  le  nom  à’ ulcère  irritable, 
et  pour  le  traitement  desquels  il  a  proposé  la  section  sous- 
cutanée  du  nerf.  Il  faut  aussi  mentionner  le  carcinome 
ulcéré,  qui  se  reconnaît  au  suintement  sanguinolent  de 
ses  bords  ;  en  cas  de  doute,  une  biopsie  donnera  un  ren¬ 
seignement  précis.  Ph.  Dai,i,y. 

Diabète  et  grossesse. 

Si  la  recherche  de  l’albumine  dans  les  urines  de  la 
femme  enceinte  présente  un  intérêt  primordial,  la 
recherche  du  glucose  n’est  cependant  pas  à  négliger. 

Noi,i,S  (La  Medicina  Ibera,  16  avril  1932)  met  en  garde 
contre  l’erreur  venant  de  la  présence  de  lactose  dans  les 
urines  qui  peut  se  rencontrer  même  avant  l’accouche¬ 
ment.  Pendant  la  gestation,  le  seuil  d’élimination  du 
sucre  est  abaissé,  aussi  faut-il  dliïérencier  le  diabète 
vrai  d’avec  cette  glycosurie  gravidique  en  dosant  le 
sucre  du  sang.  Le  fait  que  le  diabète  amène  habituelle¬ 
ment  une  atrophie  ovarienne  explique  la  rareté  de  la  ■ 
concomitance  de  la  grossesse  et  du  diabète.  Mais  depuis 
quelques  années  l’usage  de  l’insuline  et  une  meilleure 
direction  du  régime  ont  permis  des  gestations  normales 
chez  les  diabétiques.  C’est  ce  qui  explique  la  moindre 
rareté  du  diabète  vrai  chez  les  femmes  enceintes. 

L'évolution  du  diabète  chez  la  femme  enceinte  est 
assez  spéciale  :  s’il  commence  avec  l’état  de  gestation, 
vers  le  milieu  de  la  grossesse,  les  manifestations  diabé¬ 
tiques  s'améliorent  jusqu’à  disparaître,  car  à  l’action 
du  pancréas  maternel  s’ajoute  celle  du  pancréas  du  foetus 
dont  l’insuline  parvient  à  régulariser  le  métabolisme. 
L’accouchement  représente  donc  un  moment  très  cri¬ 
tique  pour  la  femme  ;  eu  outre,  le  coma  est  toujours  une 
menace  d’autant  plus  grave  que  l’accouchement  est  plus 
pénible.  Dans  la  seconde  moitié  de  la  grossesse,  la  mort 
du  fœtus  est  un  autre  danger  pour  la  mère,  car  à  l’action 
toxique  des  albumines  fœtales  s’ajoute  celle  de  la  sup¬ 
presion  de  la  défense  opérée  par  le  pancréas  fœtal.  11 
faut  remarquer  que  20  p.  100  des  enfants  issus  d’une 
femme  diabétique  montrent  une  croissance  gigantique 
et  une  forte  augmentation  de  poids.  Enfin  on  sait  là 
fréquence  de  l’hydramnios  et  la  moindre  résistance  aux 
infections  ainsi  que  le  danger  des  hémorragies. 

L'auteur  estime  que  l’avortement  provoqué  doit  être  . 
pratiqué  si  la  grossesse  est  à  moins  de  trois  mois,  à  moins," 
que  les  parents  exigent  de  courir  les  risques.  Selon  les 
indications  cliniques,  l’accouchement  prématuré  artificiel 
sera  fait  dans  le  dernier  mois.  J.-M.  SuBii,EAU. 
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Résultats  comparatifs  du  traitement  des 
leishmanioses  infantiles  par  le  tartrate  de 
soude  et  d’antimoine  et  par  le  p.  amino- 
phénylstibiatede  diéthylamine. 

G.  Schwarz  (Rinascenza  medica,i'^^  juin  1932)  a  étudié 
chez  l'enfant  comparativement  l'action  du  tartrate 
double  de  soude  et  d’antimoine  habituellement  employé 
dans  le  traitement  des  leislnnanioses,  mais  qui  doit  être 
administré  par  voie  intraveineuse,  et  d’un  nouveau  pro¬ 
duit  antlmonié,  le  p.aminophéuylstibiate  de  diéthylamine 
spécialisé  sous  le  nom  de  néostibosan.  Ce  dernier  produit, 
qui  peut  être  administré  par  voie  intramusculaire,  lui 
a  semblé  présenter  de  grands  avantages.  Il  est  en  effet 
très  bien  toléré,  très  efficace  et  d’un  usage  très  facile  qui 
permettra  une  bien  plus  large  diffusion  des  préparations 
antimoniales  dans  la  pratique  médicale,  où  les  injections 
intraveineuses  sont  conseillées  et  acceptées  difficilement. 

jK.tN  Lerebouw.ET. 

Syndrome  de  Frôhlich,  diabète  insipide  et 
hémianopsie  bitemporale  par  lymphogra- 
nulome  malin  hypophysaire. 

S.  d’AmorE  (Gazetla  degli  ospedali  e  delle  cliniche, 

8  mai  1932)  rapporte  la  curieuse  observation  d’un  cas  de 
maladie  de  Hogdkin  dans  laquelle  ou  vit  apparaître  un  ^ 
syndrome  de  Frôhlich,  un  diabète  insipide  et  une  hémia¬ 
nopsie  bitemporale.  'Tous  ces  symptômes  étaient  sous  la 
dépendance  d’une  localisation  hypophysaire  du  processus 
lymphogranulomateux,  localisation  que  venait  confirmer 
la  radiographieen  montrant  de  grosses  déformations  delà 
selle  turcique  qu'occupait  une  ombre  claire  et  irrégulière. 
L'auteitr  profite  de  cette  occasion  pour  discuter  l’origine 
du  lymphogranulome  malin  ;  il  ne  pense  pas  qu'on  puisse 
soutenir  l'origine  tuberculeuse  et  croit  que  de  sérieux 
arguments  histologiques  plaident  en  faveur  de  la  théorie 
néoplasique. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Un  cas  de  syndrome  de  Simmonds  ayant 
évolué  vers  la  guérison. 

Le  syndrome  décrit  par  Simmonds  sous  le  nom  de 
cachexie  hypophysaire  est  une  affection  rare.  M.  LuCACER 
(La  Riforma  medica,  9  avril  1932)  en  rapporte  un  cas  par¬ 
ticulièrement  démonstratif.  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de 
dix-neuf  ans  chez  lequel  on  retrouvait  tous  les  éléments  de 
l'affection  décrite  par  Simmonds  :  cachexie  intense  (le 
poids  était  tombé  à  19  kilos),  adynamie,  apathie,  somno¬ 
lence,  aspect  sénile,  chute  des  cheveux  .et  des  poils 
atrophie  des  organes  génitaux,  troubles  trophiques  des 
ongles,  hypotension  artérielle,  anémie,  éosinophilie, 
achylie  gastrique,  hypothermie,  abaissement  du  métabo¬ 
lisme  basal,  troubles  intestinaux  et  même  signes  radiolo 
giques  (selle  turcique  petite  avec  noyau  opaque). 

-  Tous  les  traitements,  arsenic,  calcium  et  vitamine  D, 
insuline,  hépatothérapie  avaient  été  sans  action  et  la 
cachexie  continuait  à  progresser.  Par  contre,  un  traitement 
hypophysaire  avec  un  extrait  de  lobe  antérieur  par  voie 
sous-cutanée  amena  rapidement  ime  amélioration  sen¬ 
sible  ;  au  bout  d'un  mois,  le  poids  avait  augmenté  de 
10  kilos  et  quelques  mois  plus  tard  il  atteignait  56  kilos. 
En  même  temps  l’état  général  s'améliorait,  le  malade 
reprenait  son  activité  et  il  peut  maintenant  travailler 
normalement.  Tous  les  troubles  constatés  ont  disparu  ;  les 
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cheveux  ont  repoussé  abondamment  ainsi  que  les  poils  ; 
les  organes  génitaux  eux-mêmes  se  sont  notablement 
développés.  Malgré  cette  très  grosse  amélioration, 
l’auteur  ne  considère  pas  son  malade  comme  complète¬ 
ment  guéri  du  fait  des  altérations  persistantes  de  la  selle 
turcique,  de  l'absence  d'apparition  d’appétit  sexuel  et 
de  barbe,  de  la  disposition  de  l'adiposité  qui  rappelle 
ce  qu'on  observe  dans  le  syndrome  adiposo-génital,  de 
l'achylie  gastrique  persistante.  Il  n'en  reste  pas  moins 
vrai  qu'il  s'agit  d'un  très  beau  résultat  et  que  l'action 
frappante  de  l'extrait  hypophysaire  constitue  la  première 
démonstration  vraiment  indiscutable  de  l’origine  hypo¬ 
physaire  de  la  maladie  de  Simmonds. 

J  EAN  IvEREB  oueeëT  . 

Gliose  épendymaire  et  transformation  colla¬ 
gène  des  plexus  choroïdes  par  blocage 
expérimental  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 

D.  Sl,AVlERO  {Pathologica,  15  mai  1932)  a  injecté  dans 
les  ventricules  latéraux  du  chien  de  l'huile  d'olive  con¬ 
tenant  en  suspension  de  la  poudre  de  moelle  de  sureau. 

Il  a  obtenu  par  ce  procédé,  dans  50  p.  100  des  cas,  un 
blocage  de  l'aqueduc  de  Sylvius  avec  hydrocéphalie  ' 
interne,  De  plus,  il  a  constaté  histologiquement  une 
gliose  sous-épendymaire  et  une  transformation  collagène 
des  plej^us  choroïdes  ;  il  pensç  que  ces  modifications  sont 
ducs  à  la  stase  du  liquide  céphalo-rachidien. 

J  EAN  DEREBOUIJ.ET. 

Irradiation  des  parathyro'i'des  dans  la  mala¬ 
die  kystique  des  os. 

De  nombreux  auteurs  ont  rapporté  des  cas  où  la  parar 
thyroïdectomie  avait  eu  une  influence  heureuse  sur  ime 
maladie  kystique  des  os.  E.-A.  Merritï  {The  Journ. 
0/  thc  Americ.  med.  Assoc.,  14  mai  1932)  rapporte  le  cas 
d'une  femme  de  trente-quatre  ans,  atteinte  de  maladie 
de  Basedow,  venue  consulter  pour  un  kyste  de  l'extrémité  ' 
inférieure  du  fémur  ;  cette  malade  avait  déjà  subi  une 
thyroïdectomie  deux  ans  auparavant.  Un  traitement 
radiothérapique  fut  institué  sur  la  thyroïde  et  les  para-  ■ 
thyroïdes.  Ce  traitement  améliora  l'hyperthyroïdie  ;  on 
constata  en  même  temps  la  disparition  de  la  douleur, 
puis  la  régénération  de  l’os  au  niveau  du  kyste.  Au  bout 
de  trois  mois,  la  guérison  était  complète  et  on  ne  retrou¬ 
vait  plus  trace  du  kyste  osseux.  Cette  communication  est_ 
illustrée  de  radiographies  très  suggestives. 

JEAN  Lereboueeet. 

Une  pompe  à  usages  multiples  utilisant  le 
principe  de  la  traite. 

On  sait  qu’un  des  principaux  obstacles  à  l'utilisation 
des  pompes  pour  l'aspiration  des  liquides  ïusceptibles  de 
coaguler  (sang,  lait)  est  la  présence  de  pistons  ou  de  valves 
cpii  facilitent  cette  coagulation. 

C.-M.  Van  Aeeen,  de  Peiping  {The  Journal  of  the  Americ. 
med.  Assoc.,  21  mai  1932)  a  imaginé,  un  appareil  qui  utilise 
le  principe  de  la  traite  mécanique  ;  il  consiste  essentielle¬ 
ment  en  un  tube  de  caoutchouc  sur  lequel  agit  une  série 
'de  rouleaux.  La,  réalisation  en  est  la  suivante  :  une  roue 
de  14  centimètres  de  diamètre,  montée  sur  un  bâti  et 
actionnée  par  une  manivelle,  porte  sur  sa  circonférence  six 

J.e  Gérant-.  J. -B.  BAILLIÈRE.  '■ 


rouleaux  dont  l’axe  est  parallèle  à  l'axe  de  la  roue  ;  ces 
rouleaux  viennent  frotter  à  leur  partie  inférieure  contre 
un  bâti  concave  semi-circulaire  du  diamètre  de  la  roue  ; 
c'est  entre  ce  bâti  et  les  rouleaux  qu’est  fixé  le  tube  de 
caoutchouc  ;  l'action  successive  des  divers  rouleaux  sur  ce 
tube  produit  un  cheminement  du  liquide  sans  qu'aucun 
obstacle  interposé  provoque  la  coagulation.  On  calibre 
facilement  un  tel  appareil  en  mesurant  le  nombre  de 
tours  de  roue  nécessaires  à  l'aspiration  de  loo  centimètres 
cubes  d'eau.  On  peut  à  l'aide  de  cet  appareil  pratiquer 
des  transfusions  sanguines,  aspirer  des  épanchements, 
pratiquer  des  pneumothorax  artificiels.  Il  s'agit  d’un 
appareil  à  courant  continu,  instantanément  réversible 
très  robuste,  extrêmement  simple  à  stériliser.  De  nom¬ 
breux  schémas  facilitent  la  compréhension  de  son  mode 
de  fonctionnement. 

JEAN  LEREBOUEEËT. 

Du  fonctionnement  d’un  centre  régional  de 

prophylaxie  de  la  syphilis  nerveuse  et  de 
malariathérapie. 

En  un  an  le  Centre  a  donné  i  000  consultations  avec 
■'  examen  complet,  clinique,  humoral,  ophtalmologique, 
dépisté  180  syphilitiques  nerveux  sur  lesquels  80  ont  été 
soumis  à  la  malariathérapie  avec  30  p.  100  d'améliora¬ 
tions  (reprise  d’une  occupation  rémunérée).  MM.  RrSER 
(directeur)  et  PeANques  (sous-directeur) .  (Toulouse). 

La  malarisation  ne  doit  pas  tendre  à  fixer  pour  long¬ 
temps  les  étapes  de  déchéance  de  paraljrtiques  généraux 
trop  avancés,  et  il  est  indispensable  de  ne  pas  impaluder 
tous  les  malades  ;  elle  doit  n'être  appliquée  qu’à  des  sujets 
améliorables  ou  encore  utilisables,  même  fixés. 

Le  fonctioimement  d’un  tel  centre  est  basé  tout  entier 
y  sur  la  conception  pathogénique  de  M.  Ravaut  :  précocité 
.  de  laréactionméningéesyphilitiqueprécédantbiensouvent 

■  les  signes  cliniques,  ponction  lombaire  systématique  chez 
Vies  syphilitiques  avérés  trois,  cinq  et  dix  ans  après  la 
\contamination. 

\  L'extension  de  la  malarisation  aux  méningites  syphi- 
.^^litiques  rebelles  sans  atteinte  du  parenchyme  nous  paraît 
.^indispensable. 

V, 

Hyperinsulinisme. 

V 

■<,>  H. -J.  JOHN(77je  Journ.  of  the  Amer  med.  Assoc.,  vol.  97, 
’n"  23,  5  décembre  1931,  p.  1708)  rapporte  l'observation 
\l’uu  cas  fort  complexe,  avec  mort  en  hypoglycémie,  et 
'>-qu’il  attribue  à  l'hyperinsulinisme.  Il  s'agit  d'un  malade 
\de  soixante  et  un  ans,  soigné  pendant  un  an  pour  un 
Nyiiiabète  et  une  maladie  de  Basedow  par  de  l'insuline  et  de 
.  l'iode  ;  il  est  amélioré,  son  métabolisme  basal  est  presque 
normal  et  on  lui  supprime  tout  traitement.  Après  une 
Ijjériode  de  troubles  digestifs  de  deux  mois,  il  est  trans- 
’.porté  à  nouveau  à  l'hôpital  dans  le  coma  ;  on  lui  trouve 
;'>uue  gl)'cémie  de  01^,30,  mais  les  injections  de  dextrose 
.Sont  sans  action.  A  Tautopsie,  on  trouve  un  carcinome 
primitif  du  foie  envahissant  la  vésicule  biliaire  avec 
cirrhose  atrophique,  et  une  pancréatite  chronique  avec  à 

■  l'examen  histologique  des  plages  alternées  d'atrophie  ou 
^'d’hypertrophie  des,  îlots.  J ohn  conclut  à  l’hyperinsulinisme 
rspontané.  Il  semble  plus  vraisemblable  d( admettre  que 
l'hypoglycémie  était.dans  ce  cas  une  manifestation  secon¬ 
daire,  terminale  d’un  cancer  avec  cirrhose.  , 

.  J,  .Sigwaed. 
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LA  STOMATOLOGIE  EN  1932 


L’HIRONDEL  et  M.  DECHAUlVIE 

Stomatologistes  des  Iifliiitaux  de  Paris. 

A  Budapest,  eu  septembre  1931,  a  eu  lieu  le  pre¬ 
mier  Congrès  international  de  stomatologie.  Son  suc¬ 
cès  fut  grand  :  plus  de  onze  cents  stomatologistes, 
en  effet,  se  réunirent  à  cette  occasion  sur  les  bords 
du  Danube.  Parmi  les  travaux  français  présentés  à 
Budapest,  le  rapport  de  MM.  Chompret  etDechaume 
sur  les  cellulites  cervico-faciales  d’origine  bucco- 
dentaire  est  un  des  plus  importants.  Nous  en  par¬ 
lerons  d’abord. 

CELLULITES  (  ERVICO-FACIALES 
D’ORIGINE  BUCCO-DENTAIRE  (1) 

MM.  Chompret  et  Dechaume.  —  Ues  auteurs 
définissent  d’abord  ce  qu’ils  entendent  par  cellulite. 
«  Par  cellulite  nous  entendons,  disent-ils,  1‘ inflam¬ 
mation  du  tissu  cellulaire,  depuis  la  simple  fluxion 
jusqu'au  phlegmon  diffus.  » 

Mais,  avant  d’entrer  dans  le  vif  du  sujet,  ils  exposent 
un  certain  nombre  de  notions  anatomiques  sur  les¬ 
quelles  dans  la  suite  ils  appuieront  leur  classification 
personnelle  des  infections  cellulaires  périmandibu- 
1 aires. 

Bes  données  anatomiques  rappelées  sont  : 

1“  Ba  répartition  du  tissu  cellulaire  dans  la  ré¬ 
gion  cervico-faciale,  la  disposition  des  muscles  et  des 
aponévroses  qui  guident  les  propagations  purulentes  ; 

2“  Ba  topographie  radiculo-dentaire,  c’est-à-dire 
les  rapports  des  apex  et  des  articulations  alvéolo- 
dentaires  avec  les  tables  osseuses  et  les  espaces  cel¬ 
lulaires  périmaxillaires,  de  manière  à  bien  mettre 
en  lumière  le  chemin  à  parcourir  par  l’infection; 

3“  Ba  topographie  des  ganglions  de  la  face  et  du 
cou,  qui  sont  d’abord  des  forteresses  d’arrêt  de 
l’infection  d’origine  bucco-dentairé  avant  d’en  deve¬ 
nir  les  victimes. 

Dans  un  second  chapitre  est  exposée  l’étiologie 
des  cellulites,  leur  pathogénie  et  leur  bactériolo¬ 
gie. 

Dans  le  troisième  chapitre  est  développée  très 
au  long  l’histoire  clinique  des  cellulites  telle  que  se 
la.  représentent  les  auteurs. 

Une  première  subdivision  est  consacrée  aux  cel¬ 
lulites  aiguës  : 

I®  A  la  simple  fluxion  ou  cellulite  séreuse,  avec  les 
diverses  locaUsations  suivant  la  dent  causale  ; 

2°  A  la  cellulite  phlegmoneuse  circonscrite.  C’est 
«  l’inflammation  suppurative,  circonscrite,  bien 
limitée  du  tissu  cellulaire  »  (  Becène). 

(1)  Revue  stomatologie ^  novembre  1930. 
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Dont  les  auteurs  décrivent  la  symptomatologie, 
les  compUcatîons  et  les  formes  cliniques  suivant 
le  siège  anatomique  et  suivant  l’étiologie  dentaire 
ou  traumatique. 

3®  Aux  cellulites  diffuses  ou  phlegmons  diffus: 

a.  Angine  de  Budwig  ou  phlegmon  sus -hyoïdien  de 
Gensoul  ; 

b.  Phlegmon  diffus  sous-maxillaire  ou  sous-mylo- 
hyoïdien  ; 

c.  Phlegmon  sous-hyoïdien,  etc. 

Ba  deuxième  subdivision  est  consacrée  aux  cel¬ 
lulites  chroniques  :  a)  aux  phlegmons  subaigus  ou 
chroniques,  et  principalement  aux  petits  noyaux 
de  cellulite  chronique  qu’on  rencontre  au  niveau 
des  joues,  qui  ont  été  pris  souvent  pour  des  adénites 
géniennes  et  qu’il  importe  grandement  de  diagnos¬ 
tiquer  avec  soin  ;  h)  enfiiraux  cellulites  ligneuses. 

OSTÉO-PHLEGMONS 
PÉRIMANDIBUL AIRES  (z) 

Dans  un  article  du  Progrès  médical  et  sous  le  titre 
plus  restreint  d’ostéo-phlegmons,  prérimandibulaires, 
Dechaume  donne  à  nouveau  la  description  des  cel¬ 
lulites  abcédées  des  régions  mandibulaires  et  le  clas¬ 
sement  personnel  de  ces  phelgmasies  tel  qu’il  l’a 
établi.  Il  insiste  sur  le  traitement  :  l’acte  opératoire 
précoce. 

CONSIDÉRATIONS  ANCIENNES 

ET  NOUVELLES  SUR  LA  PATHOLOGIE 
GÉNÉRALE  DES  AFFECTIONS 
GINGI  VO-DENTAIfiES 

M.  Julien  Tellier  (3)  rappelle  d’abord  les  tra¬ 
vaux  antérieurs  sur  la  région  gingivo-dentaire.  Bes 
tissus  et  organes  de  la  région  gingivo-dentaire  sont 
en  dernière  analyse  constitués,  au  point  de  TOe  his¬ 
tologique,  par  du  tissu  conjonctif  et  du  tissu  épithé¬ 
lial.  Et  cette  constatation  anatomique  lui  servira 
de  base  et  de  guide  pour  expliquer  l’évolution  des 
pyorrhées  alvéolaires  caractérisées  cliniquement  et 
anatomo-pathologiquement  par  des  lésions  destruc¬ 
tives  des  tissus  fixateurs  des  dents.  C’est  qu’en 
effet  le  périodonte  est,  pour  Tellier,  un  tissu  mixte, 
couplé,  conjonctivo-  épithélial,  dont  les  composantes, 
le  conjonctif  et  l’épithélial,  sont  dans  un  état  d’inter¬ 
dépendance  tel  que  les  actions  subies  par  l’un  d’eux 
déclenchent  automatiquement  des  réactions  dans 
l’aùtre.  Ces  réactions  sont  tantôt  synergiques,  tan¬ 
tôt  antagonistes,  tantôt  désordonnées,  tantôt  régu¬ 
latrices  et  frénatrices.  Actions  et  réactions  sont  sous 
la  dépendance  de  causes  chimiques,  physiques, 
biologiques. 

A  la  suite  d’observations  nouvelles,  l’auteur  a  été 
amené  à  considérer  l’ensemble  des  tisus  et  organes 
de  cette  région  comme  fonnant  un  seul  organe  mixte 

(2)  Progrès  médical,  avril  1932. 

(3)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1931. 
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couplé,  conjonctivo-épithélial,  obéissant  aux  mêmes 
lois  que  le  périodonte  compris  de  la  même  façon. 

Cette  Itypotlièse  permet  l’explication  plus  lon¬ 
guement  satisfaisante  de  toute  la  pathologie  des  dents 
et  de  leurs  annexes,  en  particulier  des  pyorrhées 
alvé  olo  ■  dent  aires . 

Au  point  de  vue  pratique,  elle  permet  surtout,  au 
dire  de  l’auteur,  d’expliquer  la  chronicité  des 
états  pyorrhéiques  et  leur  résistance  à  l’action  thé¬ 
rapeutique. 

ADÉNITE  GÉNIENNE  TUBERCULEUSE 

MM.  CeocquefëR  et  Rochette  relatent  l’obser¬ 
vation  d’une  femme  ayant  présenté  une  tuméfac¬ 
tion  d’un  ganglion  génien  gauche  du  groupe  sus- 
maxillaire  et  situé  en  avant  du  bord  antérieur  du 
masséter.  Cette  inflammation  ganglionnaire  évolua 
sans  fiè^’Te  vers  la  suppuration  et  fut  mise  sur  le 
compte  d’une  dent  de  sagesse  supérieure  atteinte 
d'arthrite  et  surtout  de  racines  de  prémolaires  infec¬ 
tées  abandonnées  sous  un  bridge. 

Cependant  les  extractions  pratiquées  n’appor¬ 
tèrent  aucune  amélioration,  et  le  pus  recueilli  fut 
reconnu  amicrobien.  D’autre  part,  un  Bordet- 
Wassermann  négatif  aiguilla  les  auteurs  vers  la  tu¬ 
berculose.  Le  traitement  les  confirma  dans  cette 
opinion  :  des  injections  modificatrices  à  l’éther 
iodofomié,  créosoté  et  gaïacolé  accompagnées  d’irra¬ 
diations  ultra-violettes  à  l’extérieur  conduisirent 
rapidement  la  malade  vers  la  guérison. 

GOMME  GÉNIENNE  TUBERCULEUSE 
GRANULOME  OU  KYSTE  PARADENT  AI  RE 
ET  TUBERCULOSE  (i) 

Un  homme  de  vingt-cinq  ans  se  présente  à  la 
consultation  de  stomatologie  du  Dr  Mahé  à  l’hôpital 
Saint -Louis,  porteur  d’une  tuméfaction  de  la  région 
génienne  inférieure  gauche.  A  ce  niveau,  la  peau  est 
violacée,  les  téguments  infiltrés.  La  tumeur  est 
mobile  sur  les  plans  profonds,  légèrement  doulou¬ 
reuse.  Pas  de  lésion  dentaire  ou  osseuse,  donc  impos- 
siblité  d’être  en  présence  d’un  noyau  de  cellulite 
chronique  enflammé.  C’est  donc  l’aSpect  schéma¬ 
tique  de  l’adénite  génienne,  d’autant  plus  qu’avant 
la  phase  suppurative  le  malade  a  constaté  dans  sa 
joue  une  petite  boule  roulant  sous  le  doigt.  Le 
malade  a  eu  déjà  un  abcès  froid  thoracique,  il  pré¬ 
sente  encore  actuellement  des  lésions  pulmonaires 
bilatérales.  Le  diagnostic  semble  certain;  cependant, 
deux  examens  bactériologiques  montrent  une  pre¬ 
mière  fois  des  streptocoques,  une  seconde  fois  des  sta¬ 
phylocoques. 

C’est  seulement  l’examen  histologique  après  abla¬ 
tion  opératoire'  qui  lèvera  tous  les  doutes.  «  Les 
coupes,  en  eSet,  permettent  de  reconnaître  un  épi¬ 
derme  cutané  nouveau.  L’hypoderme  est  le  siège 

(i)  ReviK  4c  stomatologie,  mal  1933. 
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d’une  infiltration  massive  par  un  tissu  de  granula 
lion  inflammatoire  du  type  tuberculeux  (organisa¬ 
tion  en  follicules,  présence  de  cullules  géantes).  On 
ne  trouve  aucune  trace  d’une  structure  ganglion¬ 
naire  lymphatique.  Les  Ziehl  n’ont  pas  permis  de 
mettre  les  bacilles  de  Koch  en  évidence  ;  malgré 
cela,  la  tuberculose  paraît  certaine  et  il  semble  qu’i 
s’agisse  d’une  gomme  sous-cutanée.  » 

De  plus,  l’inoculation  au  cobaye  a  été  positive. 

Le  diagnostic  est  donc  certain  :  c’est  une  gomme 
tuberculeuse,  une  gomme  scrofulo-tuberculeuse. 

Mais  avec  ce  premier  fait  ne  s’épuise  pas  l’intérêt 
présenté  par  le  malade. 

Deux  ans  auparavant,  il  avait  été  opéré  d’un  kyste 
dentaire  après  extraction  des  quatre  incisives  supé¬ 
rieures.  Sur  les  bords  de  la  cicatrice  il  était  resté,  en 
arrière  de  la  canine  supérieure  gauche,  une  petite 
élevure  et  un  petit  suintement  séreux  et  citrin. 
Bien  que  la  radiographie  ne  révèle  aucune  lésion 
osseuse,  on  opère  et  l’on  retire  des  fongosités  et  une 
poche  kystique  épaisse. 

L’examen  histologique,  pratiqué  comme  les 
deux  premiers  dans  le  laboratoire  de  M.  Civatte, 
fournit  les  détails  suivants  : 

«  Les  coupes  montrent  un  tissu  de  sclérose  in¬ 
flammatoire  dans  lequel  on  ne  reconnaît  ni  organisa¬ 
tion  ni  inclusion  épithéliale.  Bn  bordure  du  frag¬ 
ment,  le  tissu  inflammatoire  prend  un  aspect  tuber¬ 
culeux  (organisation  en  follicules,  couronne  de  cel¬ 
lules  lymphoïdes,  couche  épithélioïde,  présence  de 
cellules  géantes  de  t5qre  tuberculeux).  » 

Cette  observation  est  extrêmement  intéressante. 
D’abord  l’auteur  a  eu  soin  de  la  baptiser  exacte¬ 
ment  lorsqu’au  titre  principal  de  gomme  tubercu- 
euse  il  a  ajouté  le  sous-titre  de  gomme  scrofulo- 
tuberculeuse.  Il  ne  s’agit  pas,  en  effet,  d’une  lésion 
bacillaire;  on  n’a  pas  trouvé  de  bacilles  de  Koch 
ni  dans  les  lésions  jugales  et  maxillaires,  ni  dans 
la  gomme  thoracique,  ni  au  niveau  du  poumon. 
On  est  bien"  plutôt  en  présence  de  lésions  à  virulence 
atténuée  et  dues  au  virus  filtrant  tuberculeux,  telles 
qu’on  commence  à  les  connaître  maintenant. 

Autre  considération:  la  tuberculose  génienne  est 
rare,  et  cette  observation  méritait  d'être  relatée. 

Mais,  considération  plus  importante,  les  lésions 
tuberculeuses  au  niveau  de^  kystes  dentaires  sont 
encore  infiniment  plus  rares.  Massia  et  Therre  ont 
pu  rassembler  sur  ce  su j  et  cinq  observations  seulement , 
dont  une  personnelle.  Avec  la  présente  observation, 
on  arriverait  donc  au  cliiffre  de  six  observations. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  teUès  lésions  ■  ? 

Massia  et  Tlierte  pensent  que  le  plus  souvent  il  se 
fait  une  infection  des  kystes  dentaires  par  contact 
direct  et  par  Voie  dentaire. 

Mais  les  auteurs  envisagent  également  la  possi¬ 
bilité  de  i'InfeCtion  tuberculeuse  du  kyste  par  voie 
sanguine.  Ce  qui  expliquerait  les  kystes  sans  lésions 
dentaires  de  voisinage.  La  carie  dentaire  pointait 
également  être  une  cause  irritante,  traumatisante, 
fixant  la  lésion  tuberculeuse  au  niveau  du  kyste. 
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Il  semble  aux  auteurs  que  les  productions  granu¬ 
lomateuses  et  kystiques  sont  plus  fréquentes  chez 
les  tuberculeux  et  prétuberculeux.  Dans  la  coupe 
histologique  la  lésion  tuberculeuse  se  rencontre 
dans  la  région  la^plus  irriguée.  Des  ky.stes  et  granu¬ 
lomes,  dans  cette  hypothèse  de  leur  origine  sanguine, 
sont  donc  là  pour  former  barrière  et  essayer  d’en¬ 
kyster  l'infection  tuberculeuse.  Ils  deviennent  ainsi 
les  auxiliaires  des  ganglions  hymphatiques  dans  la 
défense  de  l’organisme  contre  l’attaque  tubercu¬ 
leuse. 

CONSIDÉRATIONS  SUR  LA  SYPHILIS 
MANDIBULAIRE 

M.  DECHAUME  (i),sans  vouloir  prétendre  que  la 
syphilis  est  la  cause  la"  plus  fréquente  des  ostéites 
mandibulaires,  croit  qu’elle  doit  être  beaucoup 
plus  souvent  suspectée.  Pour  appuyer  cette  manière 
de  voir,  il  apporte  cinq  observations. 

Une  recueillie  dans  le  service  du  professeur  Tixier 
de  Dyon.  Il  s’agit  d’une  malade  pour  laquelle  on 
porte  le  diagnostic  d’ostéosarcome  de  la  mandibule 
et  où  le  traitement  d’épreuve  révèle  d’abord  le  vrai 
diagnostic  et  guérit  ensuite  la  malade. 

Da  deuxième  observation,  publiée  dans  le  Lyon 
médical  par  MM.  Villard  et  Dabry.est  l’histoire  d’une 
malade  cataloguée  comme  tuberculeuse  générale  et 
locale  au  niveau  de  son  maxillaire  inférieur  et  opérée 
comme  telle.  Un  Bordet-Wassemiann  très  positif 
remet  le  diagnostic  sur  la  bonne  voie. 

Da  troisième 'observation  de  MM.  Chompret  et 
Dechaume,  présentée  en  janvier  1930  à  la  Société 
de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  concerne  un 
malade  qui  fait  une  tuméfaction  périostique  à  type 
névralgique;  on  soupçonne  la  syphilis.  De  Bordet- 
Wassermann,  d’abord  négatif,  devient  ensuite  positif 
après  réactivation  par  le  sirop  de  Gibert.  De  traite¬ 
ment  amène  la  guérison. 

Da  quatrième  observation  provient  du  service  du 
professeurTixier,  de  Dyon.  Une  malade  voit  toutes  ses 
molaires  inférieures  droites  ébranlées  par  des 
bourgeons  charnus;  011  en  pratique  l’avulsion. 
Mais  une  épulis  violacée  résistante,  ne  saignant  pas^ 
s’élève  des  alvéoles  déshabités.  De  Bordet-Wasser. 
niann  est  positif.  Des  bourgeons,  grossièrement  enle¬ 
vés  d’un  coup  de  ciseaux,  sont  à  l’examen  inflanuna- 
toires  et  de  structure  banale.  De  traitement  du  simple 
sirop  de  Gibert  guérit  la  malade. 

Da  cinquième  observation,  d’Halphen  et  Dechaume^ 
a  trait  à  un  malade  ayant  présenté  une  hyperostose 
de  la  mandibrde  dans  la  région,  de  l’angle  et  du 
-  masséter.  Bordet-Wassermann  positif,  traitement 
et  guérison. 

A  propos  de  ces  cinq  observations,  Dechaume  rap¬ 
pelle  les  divers  aspects  syphilitiques  classiques 
qu’on  peut  rencontrer  au  niveau  de  la  mandibule. 

A.  L’exostose  syphilitique  ou  périostose  :  «  Sail¬ 
lies  arrondies  ou  en  amande,  légèrement  doulou- 

(i)  Annales  des  maladies  vénériennes,  janvier  1932. 


reuses  à  la  pression,  elles  donnent  la  sensation  d’une 
tumeur  osseuse  (Bercher  et  Maurel). 

B.  De  syphilome  circonscrit,  forme  la  plus  fré¬ 
quente.  a  toutes  les  caractéristiques  du  processus 
goumeux  tel  qu’il  se  présente  sur  les  autres  os. 

C.  De  syphilome  diffus  tend  rapidement  vers  l’in¬ 
flammation  aiguë,  la  suppuration  ;  il  évolue  avec 
tous  les  caractères  d’une  ostéom5^élite  d’origine 
dentaire,  nécrosante,  à  grands  séquestres. 

Au  pohit  de  vue  pratique,  l’auteur  insiste  sur  le 
polynrorphisine  clinique  des  lésions  et  la  difl5.culté 
du  diagnostic.  Da  radiograpliie  laisse  le  diagnostic 
hésitant.  D’examen  anatomo-pathologique  laisse 
parfois  des  doutes  entre  la  syphilis  et  le  sarcome, 
et  surtout  entre  la  syphilis  et  la  tuberculose.  Il 
importe  donc  d’instituer  un  traitement  d’épreuve 
antisyphilitique  dès  qu’on  soupçonne  une  lésion 
osseuse  syphilitique. 

GOMME  SYPHILITIQUE  DU  MAXILLAIRE 
INFÉRIEUR  ET  DE  LArFACE 
DIFFICULTÉ  DE  SON  DIAGNOSTIC 
AVEC  L’OSTÉOMYÉLITE  MANDIBULAIRE 

MM.  DENormanT  et  Crocquefër  (2)  font  le  récit 
des  aventures  d’un  homme  dont  on  extrait  les  dents 
pour  une  tuméfaction  de  la  mandibule  alors  que  ses 
dents  sont  saines  et  cela  sans  amélioration  de  son 
état,  qui  reste  statiomiaire  au  point  de  vue  local, 
s’accompagne  de  fièvre  et  de  crises  névralgiques  du 
côté  du  trijumeau.  De  malade  se  confie  alors  aux 
auteurs.  Ils  constatent,  après  avoir  incisé  la  tumé¬ 
faction,  que  le  pus  est  amicrobien  et  que  le  malade 
est  un  ancien  spécifique  avéré.  Pendant  cinq  mois 
ils  voient  chez  lui  évoluer  trois  gommes  syphili¬ 
tiques  sous-périostées  localisées  à  la  mandibule  et 
quatre  gommes  sous-dermiques  de  la  face  et  du 


S  YP  H  Y  LIS  CONGÉNITALE 
DES  MAXILLAIRES  (3) 


Classiquement,  la]  syphilis  héréditaire  des  maxil¬ 
laires  se  localise  au  maxillaire  supérieur  et  se  mani¬ 
feste  sous  la  forme  de  gomme  palathie  ou  de  S5m- 
drome  du  bourgeon  incisif. 

Ces  notions  doivent  être  revisées,  car  on  peut 
rencontrer  d’atitres  manifestations  cliniques  au  maxil¬ 
laire  supérieur,  et  la  syphilis  peut  frapper  le  maxillaire 
inférieur  ou  les  deux  maxillaires. 

M.  DECHAUME,  pour  étayer  cette  nouvelle  concep¬ 
tion,  cite  toutes  les  observations  qu’il  a  pu  recueillir 
dans  la  littérature  :  une  observation  de  Rebattu  et 
Bertoüi  {Lyon  médical  de  1925).  c’est-à-dire  1  liistoire 
clinique  d’un  ostéome  bilatéral  et  symétrique  du 
maxülaire  obstruant  les  fosses  nasales.  Cette  forme 
est  rarement  observée  au  maxillaire  inférieur. 


(2)  Revue  de  stomatologie  du  2  février  1932.  , 

(3)  Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie, 
décembre  1931- 
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A  la  mandibule  :  Lannelongue  observa  dès  1884 
un  enfant  présentant  des  exostoses  et  des  suppu¬ 
rations  au  niveau  des  tibias,  mais  aussi  au  niveau 
de  la  mandibule. 

Ragnaud,  dans  le  service  du  professeur  Augagneur, 
relève  en  1901  l’histoire  d'une  fillette  de  onze  ans, 
porteuse  d’une  double  nécrose  syphilitique  hori¬ 
zontale  droite  et  gauche  de  la  mandibule. 

Dans  le  même  service,  le  même  auteur  signale 
encore  le  cas  d’un  jeune  homme  de  seize  ans  ayant 
ime  nécrose  des  deux  branches  horizontales  du 
maxillaire  inférieur. 

Observation  IV  (Th.  Millon,  Creutz,  Revue 
générale  de  clinique  et  de  thérap,  octobre  1903).  — 
C’est  l’histoire  de"  Nouuia  ben  Massoud,  âgée  de 
vingt-trois  ans,  atteinte  de  deux  sypliUomes  difEus 
des  branches  horizontales  de  la  mandibule  ayant 
détemmié  la  chute  des  dents  et  l’anesthésie  complète 
de  la  lèvre  inférieure. 

Obs.  V  (Th.  MiUiot).  —  Observation  due  au 
DrChompret.Lefils  d’un  médecin  présente  des  défor¬ 
mations  des  doigts  et  le  diagnostic  de  spina  ventosa 
est  porté.  Des  deux  grands-pères  étaient  syphilitiques  ; 
en  réalité  il  s’agissait  de  dactylites  syphilitiques, 
comme  contribua  à  le  révéler  ensuite  une  disjonc¬ 
tion  symphysaire  de  la  mandibule  avec  chute  des 
dents. 

Obs.  VI.  —  Avec  cette  observation  due  à 
MM.  Chompret,  Dattès  et  Dechaume  on  entre 
dans  la  période  actuelle  où  les  observations  se  mul¬ 
tiplient  pour  entraîner  la  conviction  que  la  syphilis 
héréditaire  se  rencontre  plus  fréquemment  qu’on 
ne  pense  ordinairement  au  niveau  de  la  mandibule. 
C’est  l’histoire  d’une  enfant  de  sept  ans,  vue  en 
1928  à  l’hôpital  Saint-Douis  et  qui  semble  atteinte 
d'une  banale  ostéo-périostite  de  la  branche  horizon¬ 
tale  droite,  niais  avec  mauvais  état  général  et  sans 
tendance  à  la  guérison  avant  que  l’anamnèse  ne 
révèle  chez  la  mère  des  signes  probables  de  syphi¬ 
lis  (deux  fausses  couclies  et  un  seul  enfant  vivant 
atteint  de  convulsions).  De  traitement  spécifique 
guérit  l'enfant. 

Obs.  VII  (Oiompret,  Dattès  et  Dechauine, 
Société  de  stomatologie,  juin  1928).  —  Uue  feimne 
de  dix-sept  ans,  atteinte  de  kératite  interstitielle 
hérédo-syphilitique,  perd  une  molaire  inférieure 
gauche  qui  est  en  quelque  sorte  expulsée  par  une 
tumeur  rouge  végétante  qui  occupe  toute  la  branche 
horizontale  gauclie  de  la  mandibule.  Autour  des 
bourgeons  on  relève  l’existence  de  fistules  qui 
conduisent  à  un  os  rugueux  et  dénudé,  puis  c’est  le 
tableau  d’une  ostéomyélite  clironique  banale  qui  ne 
guérit  que  grâce  au  traitement. 

Obs.  VIII.  -^D’observation  de  Tavemier,  de  Dyon 
{Société  chirurgicale  de  Lyon,  février  1929),  a  trait  à 
un  enfant  présentait  une  tinneur  du  maxillaire 
inférieur  reconaue  dans  la  suite  comme  une  gomme 
syphilitique  accompagnée  d’hyperostose. 

Obs.  IX.  —  Dans  cette  dernière  observation 
lÆM.  Dechaume,  Sassier  et  M»®  Déage  {Société  de 


stomatologie,  22  décembre  1931)  présentent  l’obser¬ 
vation  d’une  enfant  de  six  ans  ayant  à  la  fois  une 
manifestation  syphilitique  héréditaire  au  niveau  de 
sa  mandibule  sous  la  forme  ostéopériostique,  et  une 
autre  au  niveau  du  palais  sous  la  forme  gommeuse 
et  encore  au  niveau  des  os  du  nez  épaissis  et  aplatis. 

ODONTALGIES  SINUSALES  (i) 

D’après  MM.  Bercher  et  Feeury,  les  douleurs 
dentaires  peuvent  n’être  que  l’écho  d’une  douleur 
siégeant  à  distance.  Ce  travail  concerne  les  réper¬ 
cussions  douloureuses  sur  les  dents  des  inflamma¬ 
tions  sinusales.  De  terme  «  odontalgie  »  est  pris  dans 
son  sens  le  plus  large,  englobant  les  algies  dentaire 
et  péridentaire. 

Des  notions  anatomic[ues  et  embryologiques, 
aujourd’hui  bien  classiques,  expliquent  la  pathogé¬ 
nie  de  ces  lésions  :  voie  nerveuse  ou  voie  ligamen¬ 
taire. 

Deur  étiologie  comprend  des  causes  prédispo¬ 
santes  et  des  causes  déterminantes.  Des  causes  pré¬ 
disposantes  sont  de  nature  anatomique  :  raïqrorts 
entre  les  dents  et  le  sinus.  Pour  les  causes  détermi¬ 
nantes,  en  principe,  toute  irritation  de  la  muqueuse 
sinusale  peut  être  à  l’origine  de  douleurs  dentaires  ; 
ces  irritations  sont  d’ordre  traumatique  (lavages  du 
sinus),  inflammatoire  ou  tumoral  (cancer). 

Toutes  les  dents  du  maxillaire  supérieur  peuvent 
être  le  siège  d’odontalgies.  D’anatomie  pathologique 
des  sinusites  est  classique  ;  il  faut  bien  connaître 
certaines  formes  de  sinusites  localisées  à  la  partie 
inférieure  du  sinus,  se  compliquant  fréquemment 
d’ostéite  du  plancher  (Béhague  et  Duf ourmentel) . 

Ces  odontalgies  se  manifestent  sous  trojs  formes  : 
pulpite,  arthrite,  pulpo-arthrite.  On  ne  peut  affir¬ 
mer  ce  diagnostic  qu’après  avoir  pratiqué  un  exa¬ 
men  méthodique  et  complet  qui'  prouvera  l’intégrité 
des  dents,  (carie  ou  pyorrhée)  et  précisera  les  rap¬ 
ports  du  sinus  et  des  dents  ainsi  que  la  nature  des 
lésions  sinusales. 

De  traitement  sera  surtout  étiologique,  accessoi¬ 
rement  symptomatique. 

MALFORMATIONS  CRANIO-FACIALES 

Nous  ne  pouvons  que  mentionner  le  travail  impor¬ 
tant  du  Dr  Veau  avec  la  collaboration  de  B.o- 
REE,  sur  les  Divisions  palatines.  Même  pour  eehii 
qui  ne  veut  pus  entreprendre  la  cure  de  ces  lésions, 
il  est  indispensable  de  comiaître  les  indications  opé¬ 
ratoires,  les  résultats.  Ils  sont  clahement  et  lon¬ 
guement  exposés  dans  ce  traité. 

Bourguet,  Ponroy  et  Cabroe  (2)  montrent  les 
résultats  heureux  que  peut  donner  la  résection  bicon- 
dylienne  dans  le  traitement  des  déviations  du  maxillaire 

(1)  Congrès  de  Budapest  {Revue  de  stomatologie,  mars 
1932). 

(2)  Revue  de  stomatologie,  décembre  1931. 
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et  le  prognathisme.  Ce  traitement  chirurgical  n’est 
pas  suffisant  ;  les  auteurs  précisent  la  nature  de 
l’appareillage  nécessaire  pour  obtenir  un  résultat 
satisfaisant. 

Lebottrg,  dans  sa  thèse  sur  la  dysarthose  cranio- 
faciale  (i),  décrit  sous  ce  nom  un  syndrome  de  dys¬ 
trophie  osseuse  qui  se  voit  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  quinze  ans.  Il  se  caractérise  par  une 
mobilité  anormale  entre  le  crâne  et  la  face.  C’est 
un  retard  de  soudure  qui  peut-être  jouerait  un  rôle 
dans  la  pathogénie  des  dysmorphoses. 

Poursuivant  ses  travaux,  Pebourg  avec  .Seydel  (2) 
donne  quelques  notions  nouvelles  sur  la  nature, 
l’évolution  et  le  rôle  des  articulations  de  la  face, 
leur  importance  physio-p.athologique 

MALADIES  INFECTIEUSES 
ET  INFLAMMATOIRES 
DES  MAXILLAIRES 

MM.  Bozo,  IiAri'iïs  et  Vrasse  (3)  rapi)orteiit  l’ob¬ 
servation  d’une  ostéomyélite  d’origine  hématogène 
du  maxillaire  inférieur,  consécutive  à  un  panaris. 
Le  traitement  a  été  local,  chirurgical  et  conserva¬ 
teur  (incision  et  ablation  de  séquestres),  et  général 
(sérum  antigangreneux,  propidon,  vaccin  antista¬ 
phylococcique,  bactériophage  intraveineux).  Le 
malade  a  également  été  confié  au  Ponroy,  qui 
l’a  appareillé  pour  réduire  l’éversion  de  la  mandi¬ 
bule.  L’affection  a  débuté  en  octobre  1930  ;  en  juin 
1931,1e  malade  était  très  améUoré,  presque  guéri; 
il  avait  conservé  toutes  ses  dents. 

Sassier  (4) .  présente  un  malade  atteint  à’ ostéo¬ 
myélite  grave  qu’il  a  pu  guérir  par  la  phagothérapie. 

Il  met  en  garde  contre  l’erreur  de  croire  que  cette 
thérapeutique  est  rme  panacée  ;  il  ne  faut  jamais 
oublier  le  traitement  étiologique  ;  elle  n’exclut  pas 
d’autres  méthodes.  Elle  demande  enfin  à  fitre  faite 
avec  certaines  règles  bien  précisées  par  Hauduroy. 

DÊchaume  (5),  à  l’aide  de  chiq  observations  per¬ 
sonnelles,  décrit  les  ostéites  corticales,  complications 
des  cellulites  périmaxillaires,  que  celles-ci  soient 
d’origine  cutanée  ou  dentaire  ;  elles  peuvent  être 
subaiguës  sans  suppuration  ;  aiguës  suppurées,  avec 
ou  sans  séquestre  ;  diffuses.  Leur  traitement  est 
surtout  prophylactique  :  en  particulier  il  ne  faut 
jamais  trop  temporiser  dans  les  lésions  cellulaires 
d’origine  dentaire.  L’extraction  de  la  dent  causale 
et  le  drainage  de  l’abcès  doivent  être  précoces. 

Dans  une  autre  communication  (6),  Dechaume 
montre  la  rareté  des  abcès  sous-périostés  des  maxil¬ 
laires  d'origine  bucco-dentaire.  lisse  voient  surtout 
chez  les  enfants  et  uniquement  dans  certaines 
régions  :  palais,  rebord  alvéolaire  et  face  externe 

(1)  Paris,  1932. 

(2)  Revue  de  stomatologie,  avril  1932. 

(3)  Revue  de  stomatologie,  août  1931. 

(4)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1931. 

(5)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1931. 

(ô)  Revue  de  stomatologie,  février  1932. 
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du  maxillaire  inférieur  dans  la  région  de  la  dent 
de  six  ans. 

TUMEURS  DES  MAXILLAIRES  D’ORIGINE 
DENTAIRE 

I.  Adamantinome.  —  Leur  classification  a  donné 
lieu  à  plusieurs  discussions  : 

Pour  Chompret  et  Dechaume  (7),  «  quelle  que 
.soit  la  forme  sous  laquelle  ces  tumeurs  se  présentent, 
solide  ou  kystique,  elles  proviennent  toutes  du 
même  tissu,  c’est-à-dire  du  tissu  adamantin,  et,  par 
conséquent,  elles  doivent  être  désignées  sous  le 
terme  commun  d’adamantinome  »  (Putni).  La 
classification  de  Coryllos  doit  être  conservée  dans 
ses  grandes  lignes.  Les  adamantinonies  peuvent 
être  solides  ou  kystiques  ;  ils  peuvent  naître  d’un 
germe  en  évolution  ou  d’un  germe  aberrant. 

Les  adamantinonies  kystiques  sont  simples  (kj-stes 
appendiculaires  les  plus  fréquents)  ou  dentifiés. 

Les  adamantinomes  solides  doivent  être  divisés 
en  solides  simples  (formés  uniquement  des  tissus  ada¬ 
mantin  et  conjonctif,  sans  trace  d’émail,  de  dentine 
ou  de  cément)  et  en  adamantinomes  solides' avec  des 
tissus  dentaires  ou  dentifiés.  Ces  tissus  dentifiés  peu¬ 
vent  être  à  l’état  amorphe,  accolés  à  une  dent  ou 
à  son  lieu  et  place  ;  ou  bien  encore  il  s’agit  d’une 
malformation  partielle  du  germe  dentaire  ;  adaman¬ 
tinome  sohde  dentifié  coronaire  (dentome  coronaire, 
tubercules  supplémentaires)  ou  radiculaire  (perle 
d’émail).  Les  tissus  dentifiés  peuvent  être  aussi  sous 
forme  de  dent,  plus  ou  moins  bien  constituées  (dents 
surnuméraires,  dents  géminées). 

Rousseau-Deceeee  et  Crocquefer  (8),  s’ap¬ 
puyant  sur  trois  observations,  préféreraient  le  terme 
de  paradamantinonie  ou  de  tumeur  mixte  d’origine 
dentaire. 

Bercher  et  Grandceaude  (9)  rapportent  l’obser¬ 
vation  d’un  adamantinome  odontoplastique  qui 
constitue  un  terme  de  transition  entre  les  adaman¬ 
tinomes  sohdes  dentifiés  et  les  dentomes  radicu¬ 
laires. 

Le  traitement  des  adamantinomes  sohdes  denti¬ 
fiés,  en  particulier,  doit  se  faire  par  les  voies  naturelles 
et  toujours  être  très  conservateur.  Dechaume  (io) 
présente  une  malade  qu’il  a  ainsi  opérée  sous  anes¬ 
thésie  locale  pour  une  volumineuse  lésion  qui 
occupait  toute  la  hauteur  de  la  branche  hori¬ 
zontale  du  maxillaire  inférieur.  Il  y  eut  fracture 
de  la  mandibule.  Malgré  tout,  la  guérison  se  fit 
rapidement,  sans  appareil  de  contention,  avec  un 
résultat  parfait. 

RUPPE  (il),  à  l’aide  de  neuf  observations,  trace 
l’étude  cUnique  des  adamantinomes  kystiques  man- 
dibulaires.  Ces  tumeurs  siègent  dans  la  région  de 

(7)  Revue  de  stomatologie,  juin  1931. 

(8)  Revue  de  stomatologie,  juin  1931  et  janvier  1932. 

(9)  Revue  de  stomatologie,  juin  1931. 

(10)  Revue  de  stomatologie,  décembre  1931. 

(11)  Annales  d'oto-laryngologie,  février  1932. 
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l’angle  ;  elles  ont  une  marche  lente,  sans  signes 
fonctionnels,  sans  lésions  du  nerf  dentaire  inférieur. 
1/6  diagno.stic  se  fait  par  la  ponction,  la  radiographie 
et  la  biopsie.  La  radiographie,  en  particulier,  montre 
soit  un  grand  kyste,  soit  un  aspect  en  nid  d’abeiUe, 
une  image  aréolaire,  soit  une  image  multiglobulaire, 
en  «bulles  de  savon  ».  Il  est  f)arfois  très  délicat  avec 
la  tumeur  à  myéloplaxes  ou  certains  épithéliomas 
métastatiques  glandulaires.  L’adamantinome  kys¬ 
tique  a  une  extension  lente,  récidive  fréquemment 
s’il  n’est  pas  complètement  extirpé,  n’a  pas  de 
retentissement  ganglionnaire,  dégénère  exception¬ 
nellement  et  n’engendre  pas  de  métastases.  Le 
traitement  est  chirurgical  :  il  est  fait  par  les  voies 
naturelles,  à  la  demande  des  lésions.  La  radiothéra¬ 
pie  peut  être  utilisée.  Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier 
parallèlement  le  traitement  prothétique. 

2.  Kystes  paradentaires.  —  Au  Congrès  de 
la  Société  latine  oto-rhino-laryngologique  (sep¬ 
tembre  1931)  où  fut  traité  tout  ce  qui  concerne  le 
sinus  maxillaire,  nous  retiendrons  les  considérations 
topographiques  sur  les  kystes  paradentaires  de  LE- 
MAiTEE  et  Huppe.  Ces  auteurs  montrent  la  répar¬ 
tition  des  kystes  radiculo-dentaires  et  leur  évolu¬ 
tion  suivant  la  dent  causale.  Les  kystes  întrasinu- 
siens  sont  fréquents,  avec  irresque  toujours  participa¬ 
tion  vestibulaire.  Si  le  kyste  est  suppuré,  la  sinusite 
consécutive  est  rare  ;  elle  se  fait  par  propagation, 
rarement  par  effraction.  Pour  la  technique,  ils  in¬ 
sistent  sur  les  points  suivants  :  éviter  la  mise  eil 
communication  du  kyste  et  du  sinus  ;  si  la  communi¬ 
cation  est  large  ou  s’il  y  a  sinusite  suppurée,  faire 
la  cure  radicale  ;  en  cas  de  communication  bucco- 
sinusale  post-opératoire  et  de  suppuration,  faire  la 
cure  radicale  et  le  drainage  nasal  ;  s’il  n’y  a  pas 
d’infection,  faire  une  plastie  muqueuse. 

3.  Épulis  congénitale.  —  Moueonguet  et 
DE  Lambert  (i),  ayant  réuni  treize  observations 
de  cette  affection,  donnent  la  description  suivante  : 

CUniquement,  elle  se  rencontre  le  plus  souvent 
dans  le  sexe  féminin  ;  elle  se  caractérise  par  une 
petite  masse  congénitale  de  la  grosseur  d’un  pois 
ou  plus  ou  moins  pédiculée,  de  consistance  ferme, 
siégeant  sur  la  face  antérieure  des  rebords  alvéolaires, 
recouverte  par  une  muqueuse  buccale  normale. 
L'ablation  est  facüe  ;  elle  n’est  pas  suivie  de  récidive  ; 
parfois  les  dents  sous-jacentes  sont  altérées. 

L’examen  histologique  montre  ;  un  revêtement 
épithélial  stratifié  identique  à  celui  de  la  muqueuse 
buccale  ;  au-dessous,  une  capsule  de  tissu  conjonc¬ 
tif  ;  le  corps  de  la  tumeur  est  formé  par  un  stroma 
pauvre  en  collagène,  riche  en  fibroblastes  et  vais¬ 
seaux  dans  lequel  on  trouve  :  des  cellules  épithéliales 
du  type  adamantin  et  des  grandes  cellules  spon¬ 
gieuses  polyédriques. 

La  classification  de  ces  épulis  a  donné  lieu  à 
diverses  opinions.  Pour  les  auteurs,  il  s’agit  d’un 
adamantinome.  Mais  il  reste  à  expliquer  pourquoi 

(i)  Thèse  de  Paris,  1933,  et  Annales  d’anatomie  patholo¬ 
gique,  novembre  1931. 
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ces  éléments  épithéliaux  engendrent  une  réaction 
aii.sSi  intense  du  stroma  avec  production  exubérante 
de  spoligioblastes. 

TUMEURS  DES  MAXILLAIRES  D’ORIGINE 
NON  DENTAIRE 

CadenaT  (2)  a  opéré  un  kyste  fissuraire  du  maxil^ 
laire  supérieur.  Il  s’agit  d’un  kyste  particulier  à  rap¬ 
procher  des  kystes  dermoïdes  de  la  face.  L’indé¬ 
pendance  d’avec  les  lésions  dentaires  n’est  qu’ana¬ 
tomique  :  il  semble  que  l’infection  dentaire  soit  la 
cause  déterminante  de  la  prolifération  de  ces 
débris  embryonnaires. 

Nemours,  Perrot  et  Crocqueeer  (3)  pré¬ 
sentent  un  malade  actuellement  guéri.  Il  avait 
un  plasmosarcome  du  m.axillaire  supérieur  (proba¬ 
blement  lésion  maligne)  qui  fut  traité  par  une  ré-sec- 
tion  partielle  et  la  radiothérapie. 

TRAUMATISMES  DES  MAXILLAIRES 

Dechaume  (4)  montre,  avec  deux  observations, 
l’existence,  chez  l’enfant,  de  fractures  sous-périoStées 
ou  en  bois  vert  du  maxillaire  inférieur.  Elles  se 
traduisent  par  un  minimum  de  symptômes  et  se 
consolident  en  dix  jours.  Il  est  important  dé  les 
connaître  au  point  de  vue  médico-légal, 

Ponroy  et  Dechaume  {5)  présentent  une  jeufie  fille 
de  douze  ans  chez  laquelle  ils  ont  fait  une  réimplan¬ 
tation  des  incisives,  six  jours  après  leur  expulsion  par 
un  traumatisme.  LeS  médecins  et  même  les  spécia¬ 
listes  ignorent  trop  souvent  les  possibilités  de  cette 
intervention.  Si  on  ne  peut  garantir  le  Succès,  lors¬ 
qu’elle  réussit,  elle  rend  au  patient  un  service  consi¬ 
dérable. 

CARIE  DENTAIRE 

Au  Congrès  dentaire  de  Paris,  août  1931,  diverses 
commimications  furent  faites  sur  la  carie.  Nous 
retiendrons  celles  de  : 

PiTTs,  sur  la  prophylaxie  et  soins  dentaires  chez 
les  enfants  au-dessous  de  six  ans.  L’auteur  envisage 
successivement  ; 

La  prophylaxie  prénatale  ;  chez  la  felnlne  enceinte, 
conseiller  uii  régime  riche  en  sels  minéraux  et  en 
Vitamines  (A  et  D)  ; 

La  prophylaxie  post-natale  :  chez  la  mère  qui 
aUaite,  hygiène  de  la  bouche  et  régime  favorisant 
la  sécrétion  du  lait  ;  chez  le  nourrisson  :  tetée  ortho- 
statique,  combattre  les  attitudes  vicieuses,  donner 
dos  vitamines  si  l’enfant  est  au  biberon  ;  chez  l’en¬ 
fant  de  deux  â  six  ans,  surveiller  l'hygiène  bucco- 
dentaire,  les  soins  dentaires  et  la  nourriture. 

M.  Weston,  a  Price,  sur  Nouveaux  aperçus  sur 
la  prophylaxie  des  caries  dentaires  et  quelques  autres 

(2)  Revue  de  stomatologie,  février  X932, 

(3)  Revue  de  stomatologie,  août  1931. 

(4)  Revue  de  stomatologie,  décembre  1931. 

(5)  Revue  de  stomatologie,  mars  1932. 
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états  pathologiques  déficients.  Il  discute  la  question 
de  la  valeur  relative  des  divers  aliments  employés 
comme  source  de  minéraux  nécessaires  à  l’organisme. 

A  son  avis,  le  lait  est  le  meilleur  des  aliments  pour  les 
enfants.  Price  montre  ensuite  l’importance  de  cer¬ 
tains  stimulants  (beurres  et  huile  de  foie  de  morue) . 

Seguin,  qui  étudie  V étiologie  microbienne  de  la 
carie  dentaire.  Pour  lui,  la  carie  ne  peut  être  assimi¬ 
lée  à  une  maladie  à  agent  spécifique.  L’action  des 
germes  est  chimique  (production  par  les  microbes 
d’une  quantité  notable  d’acide  aux  dépens  des 
hydrates  de  carbone). 

Dans  l’Odontologie  (novembre  1931),  Carie  dure 
ou  sèche,  carie  molle,  considérations  pathogéniques  et 
anatomo-pathologiques,  Feev distingue  la  carie  sèche, 
qui  dépend  avant  tout  du  microbe  avec  lésion  pri¬ 
mitive  du  ciment  interprismatique  de  l’émail  et 
atteinte  secondaire  de  la  substance  fondamentale; 
"la  carie  molle  avec  lésion  prépondérante  et  initiale 
des  prismes  de  l’émail  et  de  la  substance  fonda¬ 
mentale.  Entre  ces  deux  types  existent  tous  les  inter¬ 
médiaires. 

FERRIER  (i)  étudie  l’influence  des  glandes  endo¬ 
crines  sur  le  système  dentaire.  Il  passe  en  revue  les 
syndromes  d’h3qDer  et  d’hypofonctionnement  des 
diverses  glandes  à  sécrétion  interne  (thyroïde,  para¬ 
thyroïdes,  thymus,  hypophyse,  glandes  surrénales 
et  glandes  génitales).  Les  conclusions  pratiques 
qu’il  dégage  sont  :  en  cas  d’érosions,  toujours  re¬ 
chercher  la  syphilis  héréditaire  ;  en  cas  de  poly- 
caries,  combiner  toute  la  thérapeutique  nécessaire 
à  l’apport  du  calcium  et  à  sa  fixation  (phosphates 
extraits  endocriniens,  stérols  irradiés,  rayons  ultra¬ 
violets). 

Bercher  et  Naar  (2)  ont  sur  22  malades  voulu 
contrôler  le  rôle  des  pressions  péridentaires  dans  la 
pathogénie  de  la  carie.  «  Il  leur  semble  que  dans  un 
grand  nombre  de  cas  la  pression  déterminée  par  les 
dents  de  sagesse  pouvait  bien  être  une  cause  de 
carie  des  autres  dents,  sans  cependant  qu’il  appa¬ 
raisse  que  cette  cause  soit  toujours  présente  et 
toujours  Suffisante,  » 

KritchEWSKY  (3)  apporte  quelques  précisions 
sur  l’ antagonisme  de  la  carie  et  de  l’alvéolyse. 

INFECTIONS  D’ORIGINE  DENTAIRE 

LarrazET  (4)  rapporte  un  cas  d’infection  den¬ 
taire  compliquée  de  septicémie,  gangrène  pulmo¬ 
naire  et  mort.  Ces  faits  montrent  la  gravité  pos¬ 
sible  des  infections  dentaires  et  l’intérêt  qu’il  y  a 
à  extraire  rapidement  les  dents  causales. 

RickerT  (5),  dans  un  rapport  sur  les  infections 
métastatiques  d’orighie  dentaire,  prouve  qu’il  ne 

(1)  Thèse  de  Paris,  1931. 

(2)  Revue  de  stomatologie,  octoibfe  Ï931. 

(3)  Thèse  de  Paris,  1931. 

(4)  Bulletins  de  la.  Société  de  médecine  militaire  françoisc, 
19.11- 

(5)  Congrès  dentaire,  août  1931. 
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faut  ni  exagérer  leur  importance  ni  méconnaître 
leur  existence. 

Grandceaude  et  LESbre  (6)  exposent  les  re¬ 
tentissements  organiques  de  l'infection  focale.  Leur 
étude  est  surtout  bactériologique.  Ils  soulignent 
l'importance  des  strepto-entérocoques.  Pour  ■  ces 
auteurs,  les  lésions  pyorrhéiques  sont  beaucoup 
plus  dangereuses  que  les  granulomes.  La  prolon¬ 
gation  de  la  suppuration  est  redoutable,  parce 
qu’elle  favorise  l’adaptation  et  la  résorption  humo¬ 
rale  des  streptocoques. 

TeeEIER  et  Beyssac  (7)  étudient  la  septicité 
bucco-dentaire  et  les  maladies  du  sang.  Après  avoir 
rappelé  les  généralités  sur  la  composition  du  sang 
normal,  ces  auteurs  exposent  les  données  acquises 
sur  les  divenses  réactions  leucocytaires  dans  l’in¬ 
fection  focale  d’origine  dentaire  à  développement 
chronique.  Pour  eux,  «  la  leucocytose,  la  plynucléose 
sont  l’indice  de  la  présence  d’un  foyer  infectieux  ; 
ce  foyer  peut  être  situé  dans  le  tube  digestif,  dans 
les  organes  génito-urinaires  ;  il  peut  se  trouver 
dans  les  amygdales,  autour  des  dents  dites  dépul- 
pées  ou  pyorrhéiques,  au  cours  d’une  affection 
buccale  ou  pharyngée  ;  voilà  Sur  quoi  nous  voulons 
insister  ». 

La  conclusion  de  leur  chapitre  concernant  les  leu- 
cémies  est  pour  nous  dire;  «Toutes les  fois  que  nous 
nous  trouvons  en  présence  de  lésions  inflammatoires 
des  muqueuses  buccales  ayant  des  aspects  non  usuels^ 
nous  devons  demander  ou  faire  un  examen  du  sang, 
seul  moyen  de  transformer  en  certitude  la  probabi¬ 
lité  du  diagnostic.  » 

Dans  l’ordre  des  anémies,  il  faut  savoir  que  «  toute 
anémie  grave  ou  toute  septicémie  ne  peut  être  décla¬ 
rée  cryptogénétique  que  lorsque  l’examen  complet 
de  la  cavité  buccale,  avec  une  description  systéma¬ 
tique  et  compétente  des  lésions  de  la  région  gingivo- 
dentaire,  aura  été  aussi  jiratiqué,  avec  les  comiais- 
sances  que  supposé  un  tel  examen.  C’est  là  une 
règle  impérative  sur  quoi  nous  ne  saurions  trop 
insister  ». 

Tellier  et  Beyssac  résument  enfin  les  notions 
essentielles  sur  les  syndromes  hémorragiques, 

troubles  nerveux  et  DENTS 

Landais  (8),  à  l’aide  d’observations,  fait  une 
étude  intéressante  sur  «  quelques  troubles  réflexes 
d’origine  dentaire  ».  Il  montre  qu’une  lésion  den¬ 
taire  (granulome  non  suppuré  par  exemple),  sans 
avoir  de  rapport  direct  avec  le  sinus,  peut,  par 
voie  réflexe,  déterminer  des  poussées  congestives 
des  muqueuses  nasales  et  sinusiennes,  et  ainsi  con¬ 
ditionner  ou  entretenir  des  sinusites  d’origine  nasale. 
Il  doime  également  l’observation  d’un  patient  chez 
qui  une  lésion  dentaire  déterminait  à  distance  des 
algies  sympathiques  (flanc  droit,  membres).  Enfin 

(C>)  Presse  médicale,  26  scijtcmbro  1931. 

(7)  Semaine  dentaire,  3  et  lo  janvier  1932. 

(8)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1931. 
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chez  un  autre  il  a  vu  se  développer  un  noyau  de  cel¬ 
lulite  chronique,  à  l’émergence  du  nerf  sous-orbitaire, 
consécutivement  à  une  lésion  apicale  de  l’incisive 
latérale,  mais  indépendamemnt  d’elle,  A  ce  sujet, 
Landais  souhaite  que  la  denture  des  migraineux 
avec  ou  sans  foyers  de  cellulite  soit  toujours 
examinée. 

HÉMORRAGIES  DENTAIRES 

Minièri;  (i)  a  eu,  dans  un  cas,  l’occasion  de  véri¬ 
fier  les  bons  effets  obtenus  avec  le  muscle  de  poulet. 

Kerboui,  (2)  expose  complètement  la  question 
des  hémorragies  graves  qui  relèvent  d’une  diathèse 
chronique  :  hémophilie,  hémogénie,  hémophilo¬ 
hémogénie,  syndrome  hémocrasique  hépatique.  Ses 
conclusions  sont  les  suivantes  : 

Chaque  fois  qu’un  malade  présentera  une  forte 
hémorragie  dentaire  et  qu’une  lésion  locale  nepourra 
expliqner  ; 

Chaque  fois  que  l’on  craindra  ime  tendance  hémor¬ 
ragique  avant  de  pratiquer  une  intervention  buc¬ 
cale,  il  faudra  rechercher  les  troubles  sanguins 
au  moyen  de  trois  épreuves  ; 

Temps  de  coagulation  ; 

Temps  de  saignement  ; 

Signe  du  lacet. 

Dans  tous  les  cas  d’hémorragie,  l’attention  devra 
surtout  porter  sur  les  soins  locaux  :  nettoyage  et 
lavage  de  la  plaie,  pansement  sérique  compressif  ; 
le  meilleur  sérum  e.st  l’antidiphtérique  non  désalbu" 

Tous  ces  malades  devront  être  opérés  en  maison  de 
santé,  soigneusement  pré2)arés  avant  l’intervention, 
étroitement  surveillés  pendant  les  trois  jours  qui 
suivent  et  même  jusqu’à  cicatrisation  de  la  plaie. 
L’intervention  buccale  devra  être  restreinte  et  minu¬ 
tieuse. 

On  conseillera  à  ces  malades  de  se  faire  fréquem¬ 
ment  examiner  la  bouche,  quatre  fois  par  an  au 
moins,  pour  dépister  les  caries  à  leqr  début  et  les 
traiter  afin  d'éviter  leur  extraction. 

MANIFESTATIONS  BUCCALES 
DE  MALADIES  GÉNÉRALES 

A  propos  d’un  cas  de  dermatite  polymorphe  [mala¬ 
die  de  Brocq-Duhring)  à  début  buccal  prolongé, ’Kkbv'X: 
et  Ruppe  insistent  sur  ce  fait  que  les  affections 
vésiculeuses  et  bulleuses  sont  susceptibles  de  rester 
fort  longtemps  des  maladies  purement  muquenses 
et  buccales.  En  cas  de  doute,  il  faut  savoir  observer 
son  malade,  pour  saisir  la  bulle  ou  la  vésicule  et 
pratiquer  une  numération  globulaire  qui,  grâce  à 
l’éosinopliilie,  permettra  de  soupçonner  la  dermatite 
polymorphe. 

GougeroT  a  également  publié  des  formes  minima 
de  la  dermatite  polymorphe  douloureuse  de  Brocq- 

(1)  Revue  de  stomatologie,  mars  1932. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1932. 


Duhring  et  des  pemphigus  ;  formes  cutanées  et 
muqueuses  uni  et  bi-bulleuses  (3). 

Hémon,  dans  sa  thèse  (4),  montre  que  ce  sont 
des  lésions  extrêmement  polymorphes,  d’aspect  sur¬ 
tout  pesudo-scorbutique.  Où  qu’elles  siègent  (gen¬ 
cives,  amygdales,  lèvres,  luette),  elles  peuvent  être 
hypertropliiques  et  ecchymotiques,  secondairement 
nécrotiques,  plus  rarement  gangreneuses  d’emblée. 

AFFECTIONS  DE  LA  MUQUEUSE  BUCCALE 

La  stomatite  gonococcique  a  fait  l’objet  d’une  excel¬ 
lente  étude  par  Frazer  et  Menton  (5).  Cette  loca¬ 
lisation  est  rare.  L’incubation  est  de  quelques 
jours.  Les  parties  les  plus  souvent  atteintes  sont  le 
palais  mou,  les  jjiUers  du  voile,  la  partie  antérieure 
de  la  langue  et  le  rebord  gingival  dans  la  partie 
de  la  bouche.  La  muqueuse  est  bleuâtre  ou  rouge 
rosé  ;  les  gencives  tuméfiées  et  rétractées.  Ou 
bien  toute  la  muqueuse  buccale  est  couverte 
d’une  membrane  grisâtre  :  L’haleine  est  fétide. 
Tous  les  mouvements  de  la  bouche  sont  dou¬ 
loureux.  La  guérison  se  fait  sans  cicatrice  après 
lavage  au  permanganate  de  potassium. 

A  propos  de  2  cas  de  tumeurs  mélaniques  de  la 
cavité  buccale,  Aubin  et  Ruppe  (6)  indiquent  que 
ces  mélanomes  sont  rares.  Ils  surviennent  après  la 
cinquantaine,  chez  l’homme  le  plus  souvent.  Ils 
siègent  de  préférence  sur  la  voûte  palatine  et  les 
gencives.  Ils  peuvent  être  primitifs  ou  bien  se 
manifester  comme  une  métastase  d’un  mélanosar- 
come  de  la  choroïde  ou  d’un  nævo-carcinome, 
exceptionneUenient  comme  propagation  d’un  mé¬ 
lanome  des  fosses  nasales.  Ils  sont  à  extension 
rapide  avec  adénopathie  précoce.  Il  faut  donc  inter¬ 
venir  vite. 

Lacronique  et  Dechaume  (7)  présentent  la  pre¬ 
mière  observation  de  maladie  de  Bowen  de  la  mu¬ 
queuse  buccale  :  l’aspect  était  celui  d’une  épulis 
banale,  chez  un  homme  de  soixante  ans,  diabétique. 

GLANDES  SALIVAIRES 

Rebattu  et  Euvrard  (8)  apportent  ime  nou¬ 
velle  observation  de  tuberculose  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  forme  circonscrite,  à  évolution  lente  et 
insidieuse,  dont  le  diagnostic  ne  put  être  fait 
qu’après  ablation  de  la  glande,  seul  traitement  de 
cette  affection. 

L’hirondei.  et  Gorensky  (9)  ont  facilement 
énucléé  une  grenouillette  sublinguale.  Ils  insistent 
partieuhèrement  sur  ce  fait  que  la  marsupiahsation 
ne  doit  pas  être  le  traitement  systématique  de 
cette  affection. 

(3)  Archives  dermato-syphiligraphiques  de  la  clinique  Saint- 
Louis,  juin  1931. 

(4)  Contribution  à  l’étude  des  lésions  buccales  au  cours  des 
leucémies  aiguës  (Paris,  1932). 

(5)  British  medical  Journal,  13  juin  1931. 

(6)  Revue  de  stomatologie,  février  1932. 

(7)  Revue  de  stomatologie,  février  1932. 

(8)  Journal  de  médecine  de  Lyon,  juillet  1931. 

(9)  Revue  de  stomatologie,  mars  1932. 
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HÉMORRAGIES  DENTAIRES 
POST=OPÊRATOIRES 

LEUR  TRAITEMENT 


le  D'  R.-C.  THIBAULT 

Stomatologiste  de  l’hôpital  Saint-Antoine. 

De  toutes  les  complications  pouvant  survenir 
après  une  intervention  de  petite  chirurgie  buccale, 
l’hémorragie  est  une  des  plus  fréquentes  et  parfois 
une  des  plus  graves.  Elle  peut  en  effet  mettre  la 
vie  du  malade  en  danger;  elle  constitue  en  tout 
cas'  un  ennui  sérieux  pour  le  stomatologiste  ou 
pour  le  médecin  qui  peuvent  être  appelés  à  la 
traiter.  Nous  voudrions  exposer  la  conduite 
qu’il  convient  de  tenir  en  pareil  cas  et  indiquer 
comment  on  peut  le  plus  souvent,  grâce  à  un 
simple  traitement  local,  parvenir  à  arrêter  l’écou¬ 
lement  sanguin. 

A  vrai  dire,  cette  hémorragie  post-opératoire 
est  généralement  consécutive  à  une  extraction  den¬ 
taire,  Il  est  rare  de  l’observer  après  une  petite 
opération  telle  qu’un  curettage  osseux,  la  cure 
radicale  d’un  kyste  et  même  l’ablation  d’une 
épulis  très  vascularisée.  C’est  que  dans  de  telles 
circonstances  l’opérateur  surveille  attentivement 
son  malade  et,  en  cas  de  saignement,  effectue  les 
ligatures  ou  le  tamponnement  nécessaires.  Il  en 
va  tout  autrement  pour  une  simple  avulsion 
dentaire  pratiquée  le  plus  souvent  sans  interro¬ 
gatoire  ou  examen  préalable,  sans  surveillance 
post-opératoire,  sans  recommandations  ulté¬ 
rieures.  La  bonne  nature  est  heureusement  là  qui 
veille  ;  l’hémorragie  s’arrête  à  l’ordinaire  au  bout 
d’une  dizaine  de  minutes,  un  caillot  se  forme  qui 
obture  la  plaie  alvéolaire.  Mais  il  est  des  cas  où 
tout  ne  se  passe  pas  aussi  simplement,  soit  en 
raison  de  causes  locales,  soit  par  suite  d’un  trouble 
de  la  coagulation  sanguine  qui  nuit  à  la  formation 
d’un  caillot  bien  rétractile. 

Quelles  sont  les  causes  de  ces  hémorragies? 

Causes  locales.  —  Il  peut  s’agir  de  lésions 
provoquées  au  cours  de  l’extraction  et  atteignant  : 

1°  Soit  la  gencive  :  déchirure,  arrachement  d’un 
lambeau  ou  irritation,  par  xme  esquille  osseuse  ; 

2°  Soit  l’os  :  fracture  du  rebord  alvéolaire  ou 
de  la  cloison  interradicul.aire  (dent  dite  barrée)  ; 

3°  Soit  plus  rarement  les  artères  :  ouverture 
ou  section  des  artères  palatine  antérieure  ou  den¬ 
taire  inférieme.  Ces  lésions  traumatiques,  ^dues 


à  un  effort  brutal  ou  mal  exercé,  sont  en  général 
évitables.  Par  contre,  l’avulsion  peut  être  effec¬ 
tuée  au  cours  d’une  inflammation  régionale,  alors 
que  les  tissus  gingivaux  et  alvéolaires  sont  très 
congestionnés,  ou  bien  encore  chez  un  pyor- 
rhéique  dont  les  racines  sont  entourées  de  tissus 
fongueux,  granulomateux  très  vascularisés.  Elle 
est  alors  suivie  d’une  hémorragie  assez  abondante, 
mais  qui  ne  se  prolonge  pas  outre  mesure. 

En  dehors  des  lésions  locales  précédentes, 
l’abondance  et  la  persistance  de  l’écoulement 
sanguin  sont  conditionnées  par  des  troubles 
d’ordre  général. 

Causes  générales.  —  Elles  sont  constituées 
par  les  différents  états  hémorragiques,  et  en  par¬ 
ticulier  par  l’hémophibe  et  l’hémogénie. 

On  sait  que  l’hémophilie,  transmise  par  les 
femmes,  frappe  de  préférence  les  enfants  mâles, 
sujets  dès  leur  naissance  à  des  hémorragies  pro¬ 
voquées,  incoercibles,  récidivantes.  Celles-ci 
peuvent  parfois  apparaître  dès  l’éruption  des 
dents  de  lait  par  suite  du  mâchonnement  et  de  la 
déchirure  des  gencives,  mais  c’est  le  plus  souvent 
dans  le  jeune  âge,  la  chute  normale  d’vme  dent 
temporaire  ou  son  extraction,  ou  l’avulsion  d’une 
molaire  de  six  ans  précocement  cariée  qui  pro¬ 
voque  une  hémorragie  diflicilement  coercible  et 
met  sur  la  piste  d’un  état  hémophilique.  D’épreuve 
du  temps  de  coagulation  permet,  comme  chacun 
sait,  de  le  confirmer.  En  recueillant  quelques 
centimètres  cubes  de  sang  des  veines  du  coude 
dans  un  tube  à  essai,  on  constate  que  la  coagifla- 
tion  ne  s’opère  que  très  lentement  —  une  demi- 
heure,  une  heure  et  plus  —  alors  que  la  séparation 
du  caillot  et  du  sérum  doit  normalement  s’effec¬ 
tuer  en  huit  à  dix  minutes. 

U  hémogénie,  elle,  ne  se  manifeste  que  plus 
tardivement,  de  préférence  chez  les  femmes, 
après  la  puberté,  par  des  hémorragies  spontanées  : 
des  règles  trop  longues,  trop  fortes,  des  épistaxis, 
du  purpura  ecchyinotique.  Du  côté  buccal,  elle 
se  traduit  par  des  gingivorragies  spontanées  plus 
gênantes  que  dangereuses,  mais  aussi,  à  la  suite 
d’une  intervention,  par  des  hémorragies  primi¬ 
tives  ou  secondaires,  difficilement  coercibles.  Du 
côté  du  sang  on  n’observe  pins,  comme  dans 
l’hémoplulie,  un  retard  de  coagiflation,  mais  une 
prolongation  du  temps  de  saignement  que  l’épreuve 
de  Duke  permet  de  rechercher.  On  sait  qu’ après 
incision  légère  du  lobe  de  l’oreille,  l’écoulement 
du  sang  recueilli  sur  un  buvard  s’arrête  au  bout 
de  deux  à  trois  minutes.  Chez  un  hémogénique,  le 
saignement  se  prolonge  im  quart  d’heme  et  plus. 
Da  constriction  du  bras  pendant  une  dizaine  de 
minutes  fait  également  apparaître  un  piqueté 
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hémorragique  de  l’avant-bras,  signe  de  fragilité 
des  capillaires  (Weill). 

A  côté  de  ces  diathèses  hémorragipares  nette¬ 
ment  caractérisées  par  leurs  lésions  sanguines, 
existent  des  états  mixtes  plus  ou  moins  bien 
définis  et  susceptibles  de  favoriser  l’apparition 
d’une  hémorragie  dentaire.  C’est  par  exemple 
Vhémophüie  sporadique  qui  s’installe  lors  d’une 
tuberculose,  d’une  syphilis,  d’une  septicémie 
hémorragipare.  C’est  également  le  syndrome 
hémocrasique  (P. -B.  Weill)  que  l’on  retrouve  au 
cours  de  diverses  affections  hépatiques  :  ictère 
catarrhal,  cirrhose  du  foie,  gros  foie  cardiaque, 
lithiase  biliaire,  et  aussi  au  cours  du  diabète  et  du 
paludisme. 

Ces  divers  états  hémorragipares  constituent 
d’ailleurs  la  cause  la  plus  fréquente  des  stoma- 
torragies  observées  en  pratique  courante  et  qui 
succèdent  à  des  interventions  peu  traumatisantes 
n’ayant  provoqué  aucune  lésion  locale. 

Comment  se  manifestent-elles  ? 

L’hémorragie  se  produit  à  l’ordinaire  aussitôt 
après  l’extraction,  car  l’action  ischémique  de 
l’adrénaline  contenue  dans  la  solution  anesthé¬ 
siante  est  très  passagère.  Ba  plaie  opératoire  se 
met  à  saigner  sans  arrêt  ;  au  bout  de  quelques 
heures  ou  le  lendemain  le  malade  se  décide  à 
demander  secours.  Il  revient  donc  assez  inquiet, 
pâle,  tenant  devant  ses  lèvres  un  mouchoir 
maculé  de  sang.  Il  s’exprime  avec  difficulté,  car 
sa  bouche  est  encombrée  de  caillots  et  l’examen 
buccal  ne  peut  se  faire  qu’après  l’avoir  détergée 
par  un  grand  lavage  à  l’eau  salée  tiède  ;  on  cons¬ 
tate  alors  le  plus  souvent  un  suintement  sanguin 
minime  de  la  plaie  alvéolaire  incomplètement 
obturéeparun  caillot  tremblotant  et  non  rétractile. 
Il  est  plus  rare  de  voir  le  sang  sortir  de  la  muqueuse 
dilacérée  en  bavant  par  saccades  à  chaque  systole, 
plus  rare  encore  d’observer  un  petit  jet  sanguin 
dû  à  ime  lésion  artérielle. 

Dans  d’autres  cas,  et  ceci  particulièrement 
chez  les  hémogéniques,  l’hémorragie  peut  appa¬ 
raître  plus  tardivement.  Après  extraction  de  la  dent, 
tout  semble  d’abord  devoir  se  passer  normalement; 
le  sang  coagule  dans  l’alvéole.  Mais  le  lendemain 
ou  le  surlendemain,  à  l’occasion  d’un  effort,  d’une 
secousse  de  toux,  pendant  un  repas  par  suite  de 
la  mastication  ou  durant  la  nuit  sans  raison 
apparente,  l’hémorragie  reprend  abondante  et 
difficilement  coercible.  Ba  mauvaise  rétractilité 
du  caillot  est  cause  de  cette  complication  à  retar¬ 
dement. 


Il  y  a  enfin  la  grande  stomatorragie  de  l’hémo¬ 
phile  évoluant  depuis  quelques  jours  et  rebelle 
au  traitement.  Be  médecin  est  alors  appelé  auprès 
d’un  malade  exsangue,  aux  lèvres  blanches,  déco¬ 
lorées,  aux  yeux  caves,  haletant,  incapable  de 
tout  effort,  hésitant  même  à  parler.  Son  pouls 
est  faible,  mal  frappé,  parfois  filant.  Devant  cet 
aspect  général  alarmant,  les  signes  locaux  im¬ 
portent  peu,  la  vie  même  du  malade  dépendant 
avant  tout  d’une  thérapeutique  d’urgence. 

Il  est  heureusement  rare  d’observer  de  telles 
stomatorragies  pouvant  entraîner  la  mort  par 
anémie  aiguë.  Elles  restent  à  l’ordinaire  d’inten¬ 
sité  moyenne  et  peuvent  et  doivent  être  rapide¬ 
ment  arrêtées  par  un  traitement  local  et  généra 
bien  conduit. 

Comment  les  traiter? 

En  présence  d’un  malade  saignant  de  la  bouche 
après  une  intervention  dentaire,  le  praticien  doit 
d’abord  se  mettre  à  l’abri  de  certaines  causes 
d’erreur,  exceptionnelles  il  est  vrai,  dues  à  la 
coexistence  fortuite  d’une  hématémèse,  d’une 
hémoptysie  ou  d’une  hémorragie  par  rupture  de 
varices  pharyngées.  Son  premier  soin  ensuite  doit 
être  de  bien  préciser  le  siège  et  les  conditions  de  cette 
stomatorragie.  Celle-ci  peut  être  en  effet  déter¬ 
minée  par  des  lésions  muqueuses  ou  artérielles 
faites  au  cours  de  l’intervention  :  blessures  de  la 
gencive,  des  joues,  de  l’artère  palatine  anté¬ 
rieure,  etc.  Je  me  rappelle  à  ce  sujet  le  cas  d’une 
jeune  femme  qui,  à  la  suite  de  l’extraction  d’une 
molaire  inférieure,  s’était  mise  à  saigner  abondam¬ 
ment.  Cette  hémorragie  persistante  finissait  par 
causer  l'affolement  de  son  entourage  et  du  den¬ 
tiste  qui,  en  dépit  de  tamponnements  alvéolaires 
multiples,  ne  parvenait  pas  à  la  tarir.  En  interro¬ 
geant  la  malade,  je  ne  trouvais  aucun  des  symp¬ 
tômes  d’hémogénie  que  j’escomptais.  A  l’examen 
attentif  de  la  bouche,  je  constatais  par  contre  avec 
surprise  que  le  sang  ne  provenait  pas  de  la  région 
alvéolaire,  mais  de  la  face  inférieure  de  la  langue  : 
la  veine  ranine  avait  été  sectionnée  par  le  déra¬ 
page  d’un  instrument  au  cours  de  l’intervention. 
Ba  ligature.,  des  deux  extrémités  veineuses  eut  tôt 
fait  d’assurer  l’hémostase. 

Il  s’agit  certes  là  d’un  accident  tout  à  fait 
exceptionnel,  mais  intéressant  à  signaler  pour 
montrer  qu’il  faut  toujours  examiner  avec  soin 
la  région  qui  saigne.  Au  niveau  même  de  l'alvéole, 
on  peut  trouver  une  fracture  parcellaire  ou  une 
esquille  embrochant  la  fibro-muqueuse  et  entrete¬ 
nant  l’écoulement  sanguin  ;  le  premier  acte  théra¬ 
peutique  doit  être  de  la  retirer. 
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Traitement  ouratif.  —  Pour  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas  ce-pendant,  l’hémorragie,  comme  nous 
l’avons  vu,  n’est  conditionnée  par  aucune  cause 
locale;  le  sang  sourd  simplement  de  l’alvéole.  Un 
seul  traitement  local  est  alors  indiqué:  le  tampon¬ 
nement  alvéolaire.  I,a  cautérisation  est  en  effet 
inutile  et  douloureuse  ;  les  applications  d’eau  oxy¬ 
génée,  de  ferropyrine,  d’antipyrine  ont  une  action 
incertaine  ou  passagère;  celle  du  perchlorure  de 
fer,  escarrifiante,  est  redoutable;  l’introduction 
in  situ  d’un  morceau  de  muscle  de  poulet  ou  de 
pigeon  a  bien,  comme  l’a  montré  de  Martel,  une 
action  hémostatique  certaine,  mais  ce  procédé 
n’est  pas  encore  Susceptible  d’être  utilisé  couram¬ 
ment  dans  les  cas  qui  nous  intéressent. 

lye'TAMPONNËMENT  AEVÉopAtRE,  par  contre,  est 
presque  toujours  efficace  et  d’une  application 
très  simple.  Après  avoir  débarrassé  l’alvéole  de 
son  contenu  en  pratiquant  un  lavage  sous  pression 
au  sérum  physiologique  très  chaud,  on  choisit 
une  mèche  étroite  que  l’on  imbibe  d’un  agent 
hémostatique  (hémostatique  Coudert  ou  hémostyl 
par  exemple)  et  que  l’on  tasSe  fortement  dans  la 
cavité  alvéolaire.  On  laisse  cette  mèche  en  place 
une  dizaine  de  minutes,  puis  on  l’enlève  avec 
précaution.  Si  l’hémorragie  persiste  ou  récidive, 
on  renouvelle  le  tamponnement  et  on  exerce  cette 
fois  une  pression  plus  forte  en  faisant  mordre 
le  malade  sûr  un  morceau  de  bouchon,  ou  mieux 
sur  un  fragment  de  substance  plastique,  servant 
pour  les  empreintes,  que  l’on  aura  préalablement 
ramolli  à  la  chaleur  et  modelé  dé  façon  à  recouvrir 
la  mèche  alvéolaire.  La  compression  doit  durer 
vingt-quatre  heures,  et  comme  le  patient  ne  tarde 
pas  à  se  fatiguer,  une  fronde  sOüs-maxiUaire  en 
tissu  caoutchouté  ou  en  bande  Velpeau  permettra 
de  maintenir  les  dents  serrées  et  d’exercer  une 
pression  permanente  et  efficace.  Il  est  tout  à  fait 
exceptionnel  qu’une  simple  hémorragie  alvéolaire 
résiste  à  ce  tamponnement. 

Le  Mitement  général  se  bornera  alors  à  l’ab¬ 
sorption  per  os  d’un  agent  hémostatique.  Ce  n*est 
que  dans  le  cas  d’hémorragie  abondante  ou  pro¬ 
longée  qu’il  faudra  recourir  aux  injections  sous- 
cutAnnées  de  sérum  sanguin  erais  (20  à  40  cen¬ 
timètres  cubes) ,  voire  même,  si  le  malade  est  menacé 
d’anémie  aiguë,  à  une  transfusion  de  200  à 
300  centimètres  cubes  de  sang  faite  avec  les  pré¬ 
cautions  habituelles. 

Traitement  préventif.  —  Ces  stomatorragies 
post-opératoires  convenablement  traitées  sont 
rarement  mortelles  ;  elles  n’en-  constituent  pas 
moins  une  complication  assez  sériense  pour  qu’on 
doive  s’efforcer  de  les  éviter.  Il  convient  donc,  préa- 
lahlement  à  toute  intervention  buccale,  d* interroger 


le  patient  pour  savoir  s'il  est  accoutumé  à  avoir 
des  hémorragies  spontanées  ou  provoquées.  Bn  cas 
de  réponse  affirmative,  on  songera  chez  l’enfant  à 
l’hémophilie  ;  chez  la  femme,  à  l’hémogénie  ;  chez 
l’adulte,  à  un  état  de  déficience  hépatique.  La 
recherche  des  temps  de  saignement  et  de  coagula¬ 
tion  permettra  de  préciser  la  nature  et  la  gravité 
de  cet  état  hémorragipare.  On  pourra  dès  lors 
instituer  un  traitement  préventif  propre  à  dimi¬ 
nuer  les  risques  opératoires. 

Chez  les  hépatiques  et  les  hémogéniques  dont 
les  lésions  sanguines  sont  minimes,  on  se  bornera 
à  prescrire,  quatre  jours  avant  l’intervention,  une 
potion  au  chlorure  de  calcium  à  raison  de 
4  grammes  par  jour.  Mais,  dès  que  le  temps  de 
saignement  atteint  six  minutes,  celui  de  coagula- 
tiqn  vingt  minutes,  il  est  préférable  d’injecter  sous 
la  peau  de  l’abdomen,  vingt-quatre  heures  avant 
l'opération,  2o  centimètres  cubes  de  sérum  sanguin 
{sérum  de  cheval,  genre  hémostyl  par  exemple),  ou  à 
défaut,  20  centimètres  cubes  de  sang  même  du 
malade.  Cette  sérothérapie  se  montre  plus  efficace 
que  l’absorption  per  os  de  sérum  ou  de  pectine 
dont  l’action  est  discutable.  Il  n’y  a  d’ailleurs  pas 
d’accidents  sériques  à  craindre  chez  les  hémo¬ 
philes. 

Enfin,  chez  les  grands  hémogéniques  et  surtout 
chez  les  grands  hémophiles,  lorsque  le  temps  de 
coagulation  dépasse  une  heure  et  que  toute  inter¬ 
vention  revêt  une  réelle  gravité,  une  transfusion 
sanguine  de  250  centimètres  cubes  pratiquée 
quelques  heures  auparavant  est  la  seule  mesure 
susceptible  de  donner  le  maximum  de  sécurité. 
L’opéré  devra  d’ailleurs  garder  le  lit  et  rester 
sous  la  surveillance  médicale  pendant  quelques 
jours. 

Au  moment  de  l’extraction  elle-même,  œr- 
taines  précautions  peuvent  être  prises  lorsqu’on 
redoute  une  hémorragie  consécutive.  Lors  de 
l’anesthésie,  on  évitera  l’emploi  de  l’adrénaline, 
en  raison  de  l’effet  vasodilatateur  secondaire  de 
ce  médicament.  L’avulsion  sera  faite  de  façon 
très  méthodique,  sans  traumatisme  inutile.  Elle 
sera  complétée  au  besoin  d’un  curettage  alvéolaire 
pour  éUminer  les  fongosités  radiculaires  qui, 
laissées  en  place,  sont  parfois  le  siège  d’rm  écou¬ 
lement  sanguin  prolongé  ;  on  le  fera  suivre  d’un 
lavage  à  l’eau  salée  très  chaude.  L’opéré  restera 
ensuite  sous  la  surveillance  du  stomatologiste 
jusqu’à  ce  que  celui-ci  se  soit  assuré  que  le  caillot 
est  en  voie  de  formation  et  que  tout  danger 
d'hémorragie  immédiate  est  écarté.  On  lui  recom¬ 
mandera  de  faire  des  bains  de  bouche  froids  et  de 
s’appliquer  au  besoin  une  vessie  de  glace  sur  la 
joue. 
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Ces  précautions  évitent  à  l’ordinaire  toute 
hémorragie  secondaire;  elles  dégagent  en  tout 
cas  la  responsabilité  médico-légale  du  praticien. 
A  moins  d’une  faute  grave  de  technique,  celui-ci 
ne  peut  être  en  effet  incriminé  pour  une  stoma- 
torragie  post-opératoire  le  plus  généralement  due 
à  un  état  hémorragipare  que  le  malade  lui-même 
peut  parfois  ignorer.  On  peut  au  contraire  Ird 
reprocher  de  ne  pas  s’être  enquis  de  cet  état  et 
de  ne  pas  avoir  pris  ensuite  les  précautions  élé¬ 
mentaires  pour  éviter  cette  compUcation  qui  est 
toujours  pénible  et  parfois  réellement  grave  pour 
le  i)atient. 
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hes  médecins  connaissent  la  complète  indiffé¬ 
rence,  et  c’est  le  moins  qu’on  puisse  dire,  que  témoi¬ 
gne  la  Facilité  dans  l’enseignement  delà  patholo¬ 
gie  et  de  la  thérapeutique  dentaires.  Elle  aban¬ 
donne  aux  dentistes,  ou  à  défaut  à  leur  triste  sort, 
les  malheureux  qui  souffrent  des  dents.  Ce  chapitre 
officiellement  ignoré  n’en  existe  pas  moins,  et  il 
arrive  souvent  qu’un  malade  consulte  son  médecin 
et  lui  demande  un  soulagement  à  ses  maux  de 
dents.  A  la  campagne  surtout,  ces  visites  sont  cou¬ 
rantes  et  en  maintes  circonstances  l’omniprati¬ 
cien  est  appelé  à  administrer  cachets  ou  potions 
pour  calmer  une  rage  de  dents  ;  souvent  aussi 
il  se  voit  contraint  au  métier  barbare  d’arracheur 
d’urgence  ;  d’autres  fois,  devant  une  énorme 
fluxion,  il  déplore  son  impuissance,  s’en  tient  à  une 
thérapeutique  symptomatique,  attendant  la  sédar 
tion  pour  envoyer  son  malade  au  spécialiste.  En 
cas  de  tournure  favorable,  tout  s’arrange,  maisdans 
le  cas  contraire  c’est  l’incision  externe  mutilante 
et  la  cicatrice  inesthétique.  Si  le  terrain  est  mau» 
vais  et  que  la  virulence  s’enmêle,  les  choses  peuvent 
même  aller  beaucoup  plus  loin  :  et  tout  ça  pour 
une  dent  ! 

Fréquemment  appelé  à  dormer  nos  soins  à  des 
malades  adressés  par  des  confrères  de  médecine 
générale,  nous  avons  pensé  qu’un  aperçu  tout  médi¬ 
cal  et]  stomatologique  de  ces  questionsjpourrait 
les  intéresser,_et  c’est_de^stomatologie  à  l’usage 


du  médecin  praticien  que  nous  voulons  les  entre¬ 
tenir  ici. 

L’instrumentation  nécessaire  à  l’examen  d’une 
bouche  sera  réduite  à  sa  plus  simple  expression  : 
un  miroir  à  manche,  une  précelle,  une  sonde  ; 
pour  ceux  qui  l’ont,  le  miroir  frontal  est  un  auxi¬ 
liaire  précieux. 

Nous  nous  limiterons  à  l’étude  des  cas  que  tout 
médecin  peut  rencontrer  journellement.  Dès 
l’abord  on  peut  établir  qu’il  y  a  deux  catégories  de 
malades  :  ceux  qui  ne  présentent  pas  d’enflure, 
ceux  qui  en  ont  une.  Les  uns  n’ont  que  des  lésions 
dentaires  pures,  sans  compheations  péridentaires  ; 
les  autres  ont  une  affection  à  point  de  départ  den¬ 
taire  mais  qui  a  dépassé  la  dent  pour  gagner  l’os, 
le  périoste,  le  tissu  cellulaire,  les  espaces  celluleux, 
les  ganglions  de  la  région.  Ceux-ci  sont  de  beau¬ 
coup  les  plus  intéressants  pour  le  médecin,  avec 
eux  l’art  dentaire  devient  une  branche  de  laméde- 
cine  ;  ce  sont  des  malades  de  stomatologie,  et 
fréquemment  c’est  le  dentiste  lui-même  qui  sol¬ 
licitent  à  leur  sujet  une  consultation  rnédicale.  Ce 
n’est  ni  le  moment  ni  l’endroit  d’étabUr  un  plai¬ 
doyer  pro  domo,  mais  disons  en  passant  que  cet 
état  de  choses  disparaîtra  le  jour  où  on  exigera 
le  doctorat  en  médecine  pour  exercer  l’art  den¬ 
taire.  Et  avec  ces  malades  le  médecin  se  trouve 
souvent  dans  un  cruel  embarras  :  on  lui  demande 
de  guérir  une  affection  qui  est  une  complication 
dont  le  premier  chef,  la  dent,  lui  échappe.  Et  quelle 
notion  plus  élémentaire  en  médecine  pour  guérir 
l'effet,  que  de  commencer  par  traiter  la  cause  ? 
Mais  ceci  est  une  autre  question. 

Prenons  d’abord  le  cas  du  patient  qui  n’a 
pas  d’enflure.  Souffrant  depuis  un  certain  temps 
des  dents,  il  vient  consulter  son  médecin  ;  presque 
toujours  c’est  le  matin  après  une  mauvaise  nuit, 
moins  fréquemment  c’est  après  un  repas  au  cours 
duquel  «  sa  dent  »  l’a  agacé  plus  que  de  coutume. 

Le  simple  interrogatoire  régulièrement  conduit, 
sans  toucher  le  patient,  permet  presque  à  coup  sûr 
de  faire  le  diagnostic  du  genre  de  lésion  auquel  on 
a  affaire.  Ce  dépistage  ne  peut  être  naturelle¬ 
ment  pour  le  médecin  qu’un  premier  temps,  mais 
grâce  auquel  il  pourra  d’urgence  calmer  la  dou¬ 
leur  et  ensuite  conseiller  son  malade  sur  la  marche 
à  suivre,  pour  éviter  le  retour  de  tels  ennuis  ou 
leurs  complications.  Il  ne  peut  guère  s’agir  que 
d’une  dentinite,  d’une  pulpite,  ou  d’une  arthrite 
apicale,  etleseul  caractèrede  la  douleur  estpresque 
suffisant  à  nous  fixer. 

La  dentinite,  lésion  de  l’ivoire  ou  dentine,  celle 
le  plus  généralement  désignée  sous  le  nom  de  carie 
dentaire,  donne  peu  ou  pas  de  douleurs  sponta¬ 
nées,  c’est  dire^quele  malade  souffre  le  jour  et 
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rarement  k  nuit  ;  ces  douleurs  sont  agaçantes  ou  d'urgence,  et  de  comprendre  qp’uue  fois  calmée, 


seulement pémbles,  jamais  atroces  ni  excruciantes, 
pour  employer  le  terme  consacré  ;  elles  coïncident 
avec  les  repas  et  se  manifestent  de  préférence  avec 
certains  aliments  : 
le  sucre  et  tous  les  mets  sucrés; 
les  fruits,  surtout  gardés  daris  un  endroit  frais; 
les  boissons  fraîches  ou  glacées; 
les  aliments  durs  à  la  dent,  qui  traumatisent 
l’organe. 

I,a  douleur  est  locale,  peu  ou  pas  irradiée,  l’air 
frais  du  dehors  la  réveille,  la  tiédeur  de  la  maison 
la  calme,  c’est  une  douleur  intennittente  qui  cor¬ 
respond  à  une  lésion  moyenne,  toujours  curable  ; 
elle  n’est  que  le  cri  d’alarme  jeté  par  une  dent 
atteinte  de  carie  envahissante,  I/’examen  com¬ 
plémentaire  endobuccal  révèle  peu  de  signes,  la 
dent  n’est  pas  sensible  à  la  percussion,  elle  est 
fernie  dans  son  alvéole,  k  carie  n’est  pas  forcément 
apparente.  Par  l’aspirine  ou  ses  similaires,  le 
médecin  obtiendra  une  sédation  passagère,  les 
soins  dentaires  d’un  spécialiste  supprimeront  en¬ 
suite  k  douleur  et  sauveront  l'organe, 
Aveclapulpite,  lecaractère  des  douleurs  change, 
le  tableau  est  plus  dramatique,  k  scène  à  plus 
grand  spectacle,  he  malade  souffre  atrocement; 
tout  agent  physique  ou  chimique  e?;aspère  la 
douleur  !  ceUe-çi  est  spontanée  et  provoquée, 
diurne  et  nocturne, Avec  k  mise  à  nu  de  k  pulpe, 
du  paquet'  vaseulo-nerveux  de  k  dent,  c’est  la 
rage  de  dent,  c’est  k  névralgie  et  ensuite  k  névrite 
du  filet  pulpaire.  kes  douleurs  irradient  dans  Le 
domaine  du  trijumeau  correspondant,  nerf  maxil¬ 
laire  supérieur,  ou  nerf  dentaire  inférieur-  ka  cha¬ 
leur  l’exacerbe  par  vaso-diktationetécrasementdu 
nerf  intradentaire,  la  fraîcheur  amène  uiie  séda¬ 
tion  par  vaso-eonstriction.  k’ examen  endobuccal 
n’est  pas  forcément  révékteur,  la  carie  peut  ne 
pas  être  apparente  et  k  percussion  est  souvent 
indifférente.  Ici  encore  le  médecin  pourra  soulager 
par  des  calmants  ;  des  doses  plus  fortes  seront 
nécessaires  et  leur  action  de  plus  courte  durée. 
On  pourra  y  adjoindre  un  s^atif  local  si  la  carie 
est  visible,  par  application  in  situ  d’une  petite  bou¬ 
lette  de  coton  hydrophile  imprégnée  de  liquide 
de  Bonain  : 

Menthol . , . \ 

Cocaïne . .  !  mi 

Acide  plu-nique .  7 

Cette  thérapeutique  locale  et  générale  donnera 
au  malade  le  temps  d'aller  voir  k  spécialiste,  lui 
permettra  de  reprendre  son  calme,  de  moins  mau¬ 
dire  sa  dent,  de  ne  plus  réekmer  i’extraetion 


dépulpée  et  obturée,  cette  dent  pourra  encore  lui 
rendre  de  précieux  services. 

Dans  l’arthrite  apicale,  le  malade  vient  con¬ 
sulter  pour  une  dent  trop  longue.  C’est  surtout 
k  forme  aiguë  que  verra  le  médecin,  soit  arthrite 
aiguë  d’emblée,  soit  réchauffée  au  cours  d’une 
infection  chronique.  Il  s’agit  d’une  dent  niorte,  à 
pulpe  gangrenée  et  dont  l’infection  fuse  au  som¬ 
met  de  k  ou  des  racines,  à  l’apex,  en  plein  os.  ka 
dent  est  intolérable,  même  avec  k  langue  le 
malade  ne  peut  plus  la  toucher,  il  n’est  pas  ques¬ 
tion  naturellement  de  mordre  dessus,  parfois  même 
de  fermer  la  bouche  ;  il  est  rare  que  le  malade  se 
trompe  de  dent,  k  percussion  est  inutile,  en  tout 
cas  elle  sera  modérée.  C’est  ici  le  premier  stade  de 
toutes  les  infections  péridentaires,  c’est  la  porte 
ouverte  par  la  voie  transdentaire  à  l’essaimage 
local  et  à  distance.  Il  y  a  urgence  à  intervenir,  ke 
médecin  pourra  le  faire  par  des  bains  de  bouche 
décongestionnants  et  calmants,  décoction  de  tête 
de  pavot  et  tapipe  de  guimauve  par  exemple,  des 
applications  d  e  teinture  d 'iode  fraîche  ou  des  poiptes 
de  feu  sur  k  gencive  au  droit  de  la  dent,  Eloigné 
de  tout  spécialiste  et  le  danger  persistant-  il  prati¬ 
quera  rextractipn  libératrice.  Cette  dent,  c’est 
le  morceau  de  bojs  sous  l’ongle  menaçant  de  don¬ 
ner  un  panaris,  c’est  un  copps  étranger  planté  en 
pleine  moelle  osseuse.  Et  le  spécialiste  lukmême, 
s’il  en  tente  k  conservation,  sera  des  plus  circons¬ 
pect;  il  le  fera  mais  dans  l’exspectative  armée, 
sur  la  défensive,  prêt  à  intervenir  à  la  demande  des 
lésions. 

Avec  cette  forme,  nous  sommes  à  la  limite 
du  groupe  ne  s’accompagnant  pas  d’enflnre,  car 
d’un  jour  à  rautre,  d’une  heure  à  l’autre,  l’arthrite 
apicale  peut  évoluer  vers  l’ostéo-périostite  et 
l’enflure  s’installe. 

Avec  la  fluxion  nous  dépassons  k  cadre  de  la 
pathologie  dentaire  banale  ;  elle  est  l’expression 
de  l’infiltration  de  voisinage,  la  signature  d’une 
complication.  Etiologiquement  il  y  a  toujours  à  k 
base  une  dent  morte  et  infectée,  cette  règle  ne 
comportant  aucune  exception,  ke  malade  aura  pu 
antérieurement  avoir  des  poussées  congestives, 
avec  arthrite  légke  pt  enflure  à  peine  perceptible, 
d’une  durée  éphémère,  suivie  de  rémission  ;  brus¬ 
quement,  un  jour,  cette  infection  apicale  sourde  on 
silencieuse  acquiert  de  la  virulence,  l’équilibre 
est  rompu,  on  assiste  à  k  formation  d’npe  ostéo- 
périostite  supputée,  vuigairenient  ffPPelée  abcès 
dentaire,  ke  foyer  apical  s’est  agrandi,  ks  lésions 
aé  sont  enflammées,  k  suppuration , s’est  installé^.; 
parti  de  l’apex,  le  pus  par  térébration  m  fait  jour 
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à  travers  l’os,  décolle  et  soulève  le  périoste,  la 
collection  s’épanouit  entre  l’os  et  le  périoste  recou¬ 
vert  de  la  muqueuse  buccale. 

Iv’abcès  est  constitué,  le  malade  a  la  figure 
enflée.  Cliniquement,  le  tableau  est  différent  selon 
la  localisation  et  naturellement  le  degré. 

Au  maxillaire  supérieur,  l’évolution  est  en  géné¬ 
ral  plus  rapide,  l’os  étant  plus  spongieux;  la  trépa¬ 
nation  osseuse  est  plus  facile,  moins  douloureuse  ; 
elle  se  fait  le  plus  souvent  en  dehors,  vers  la  table 
externe  ;  la  fluxion  est  haute,  siège  vers  l’aile  du 
nez,  l’orbite,  le  malaire.  La  peau  est  tendue,  lui¬ 
sante,  infiltrée,  la  palpation  douloureuse  ;  il  y  a 
peu  de  gêne  à  ouvrir  la  bouche;  le  vestibule  est 
bombé,  fluctuant  ;  le  point  culminant  est  en  géné¬ 
ral  en  face  de  la  dent  causale;  celle-ci  est  mobile, 
beaucoup  moins  douloureuse  à  la  percussion  après 
qu’avant  l’abcès.  Les  abcès  évoluant  vers  la  table 
interne,  abcès  palatins,  ne  se  rencontrent  guère 
que  pour  l’incisive  latérale  ou  la  première  grosse 
molaire  ;  ils  bombent  dans  le  palais  ;  leur  phase 
prémonitoire  est  la  même  que  pour  les  vestibu- 
laires,  mais  ils  s’accompagnent  de  peu  de  phéno¬ 
mènes  fluxionnaires. 

En  eux-mêmes  ces  abcès  du  maxillaire  supé¬ 
rieur  sont  souvent  de  peu  de  gravité,  ils  constituent 
essentiellement  l’abcès  dentaire  banal.  Mais  leur 
intérêt  est  augmenté  et  leur  danger  accru  du 
fait  de  complications  possibles  par  propagation 
aux  cavités  de  voisinage  :  sinus,  fosses  nasales. 
Evacué  spontanément  dans  le  sinus  maxillaire, 
un  abcès  dentaire  provoque  d’abord  un  empyème 
du  sinus  qui  ultérieurement  se  transformera  en 
sinusite  suppurée  chronique  si  la  suppuration  se 
prolonge  ;  ceci  exphque  pourquoi  ce  sont,  plutôt 
que  les  abcès  aigus  toujours  diagnostiqués,  les 
abcès  dentaires  chroniques  et  souvent  ignorés  qui 
se  comphquent  de  sinusite.  Vers  les  fosses  nasales, 
dans  leur  plancher,  pourra  s’évacuer  un  abcèsd’une 
incisive  provoquant  un  écoulement  narinaire 
pouvant  à  distance  faire  penser  à  une  rhinorrhée 
chronique  ou  un  écoulement  sinusien,  si  on  n’a 
pas  pu  à  la  phase  aiguë  faire  le  rattachement  à  la 
cause  dentaire. 

Au  maxillaire  inférieur,  l’évolution  est  plus 
lente,  l’os  étant  plus  compact  ;  la  trépa¬ 
nation  est  plus  difficile,  plus  douloureuse.  Elle  se 
fait  le  plus  souvent  en  dehors  vers  la  table  externe; 
la  fluxion  siège  à  l’étage  inférieur  de  la  face,  un  peu 
au-dessus  de  la  hgne  basale  de  la  mandibule.  Ses 
caractères  cliniques  sont  les  mêmes  qu’au  maxil¬ 
laire  supérieur,  mais  ici  il  pourra  y  avoir  trismus, 
et  d’autant  plus  serré  que  la  dent  causale  est 
plus  postérieure,  vers  les  insertions  osseuses  des 
muscles  masticateurs  contracturés.  Plus  rarement 


ces  abcès  évoluent  vers  la  table  interne,  donnant 
au-dessus  du  plancher  de  la  bouche,  c’est-à-dire 
de  la  ligne  niylo-hyoïdienne,  des  collections  latéro- 
linguales  ;  c’est  en  général  une  forme  circonscrite 
et  peu  grave.  Par  contre,  dans  le  plancher,  c’est-à- 
dire  au-dessous  de  la  ligne  mylo-hyoïdienne  les 
,  abcès  bas  situés  fusent  vers  la  région  cervicale  ; 
c’est  une  forme  beaucoup  plus  grave,  et  il  n’est  pas 
besoin  d’y  inssiter  quand  on  pense  à  la  terrible 
compUcation  de  voisinage,  l’angine  de  Ludwig. 
Or  il  est  certain  que  la  gangrène  pulpaire  des  dents 
inférieures  compliquée  d’infection  apicale  est  de 
beaucoup  le  facteur  prépondérant  dans  l’étiolo¬ 
gie  du  redoutable  phlegmon  diffus,  gangreneux, 
hyperseptique  qu’est  l’angine  de  Ludwig.  Enfin 
ces  abcès  peuvent  évoluer  dans  le  prolongement 
direct,  vertical,  des  racines  des  dents,  et  venir  se 
collecter  sous  la  mandibule,  sous  la  crête  basale, 
donnant  un  tableau  clinique  nettement  cervical 
par  leur  siège  initial  et  leur  tendance  à  fuser  vers 
le  cou. 

Au  cours  de  ces  accidents,  l’état  général 
est  inégalement  touché.  A  la  période  congestive, 
le  malade  souffre  beaucoup,  il  y  a  inappétence, 
insomnie,  fièvre.  La  sédation  commence  après  la 
térébration  de  l’os;  avec  l’enflure,  l’accalmie  se  pré¬ 
cise.  Le  pronostic  dépend  naturellement  de  l’évolu¬ 
tion  ;  les  abcès  franchement  collectés  et  circons¬ 
crits  sont  bénins  ;  ceux  plus  étendus  avec  partici¬ 
pation  du  tissu  cèllulaire  constituant  de  gros 
ostéophlegmons  sont  beaucoup  plus  sérieux,  leurs 
complications  plus  redoutables,  leurs  séquelles 
plus  à  craindre.  Ici  comme  ailleurs  c’est  affaire  de 
terrain,  de  flore  microbienne,  d’ancienneté  des 
lésions. 

Qnelle  sera  la  conduite  du  médecin  en  présence 
de  ces  accidents  ?  Ce  qui  doit  dominer  dans  l’esprit 
du  praticien,  c’est  la  notion  nette,  définie  et  aujour- 
d’huiindiscutable,  que,sionlepeut  et  tout  de  suite, 
il  faut  supprimer  la  dent  causale.  Pour  reprendre 
la  comparaison  faite  plus  haut,  en  présence  d’un 
panaris  sous-unguéal  par  écharde  de  bois,  on 
commence  par  enlever  l’écharde  ;  de  même  ici 
la  dent  est  un  corps  mort  infecté  et  infectant,  son 
extraction  constitue  le  premier  temps.  Bien  souvent 
c’est  une  intervention  suffisante  :  le  pus  se  vide 
par  l’alvéole,  l’état  local  et  général  s’améhore 
et  la  guérison  survient  rapidement.  Si  une  fois 
la  dent  enlevée  le  pus  ne  coule  pas,  à  l’aide  d’une 
fine  curette  ou  d’un  stylet  fin  et  souple,  par  le 
fond  alvéolaire  on  cherchera  dans  la  direction  de 
l’abcès  à  ouvrir  une  boutonnière.  Si  cette  manœu¬ 
vre  échoue,  on  ouvrira  l’abcès  par  la  voie  endobuc- 
cale  de  préférence,  au  bistouri  ou  au  thermocau¬ 
tère,  à  son  point  culminant.  Si  le  médecin  ne  veut 
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pas  enlever  lui-même  la  dent  et  se  trouve  éloigné 
de  tout  spécialiste,  il  ouvrira  au  moins  l’abcès,  cela 
va  de  soi  ;  l’évacuation  du  pus  soulagera  le  malade, 
créera  un  drainage,  mais  il  n’y  a  aucune  illusion  à  se 
faire,  cette  technique  n’est  que  d’urgence  et  insuf¬ 
fisante,  la  dent  doit  être  extraite  ou  soignée.  Dans 
le  cas  contraire,  le  tout  pourra  apparemenmt 
rentrer  dans  l’ordre,  mais  il  persistera  une  fistule, 
témoin  éloquent  d’une  infection  devenue  chro¬ 
nique,  d’une  menace  persistante.  La  règle  de 
l’extraction  ne  se  discute  que  pour  les  dents  mortes 
atteintes  de  lésions  peu  destructrices  et  suscep¬ 
tibles  de  redevenir  après  soins  dentaires  des  or¬ 
ganes  utiles  à  la  fonction  ou  à  l’esthétique  ;  ceci 
est  affaire  d’appréciation  du  spécialiste. 

Ce  serait  le  moment  d’ouvrir  ici  une  parenthèse 
au  sujet  de  l’extraction  à  chaud.  On  sait  la  répro¬ 
bation  qu’elle  encourt  auprès  du  public  en  général 
et  même  dans  le  corps  médical.  Certes,  quand 
il  existe  en  plein  os  une  collection  suppurée,  le 
moment  est  mal  choisi  pour  ouvrir  largement  les 
vaisseaux  de  la  région  par  l’avulsion  d’une  dent 
dont  l’apex  baigne  dans  le  pus  !  Faite  chirurgica¬ 
lement,  l’extraction  est  peu  capable  et  rarement 
coupable  des  désastres  dont  on  l’accuse.  C’est  à 
l’opérateur  de  prendre  ses  précautions,  de  n’inter¬ 
venir  qu’ après  une  sérieuse  désinfection  du  champ 
opératoire,  avec  des  solutions  anesthésiques  asep¬ 
tiques,  des  instruments  stériles.  L'intervention  doit 
être  large,  •  drainer  complètement,  empêcher 
toute  rétention  septique.  La  dent  enlevée,  on 
curettera,  pour  supprimer  les  fongosités  alvéo¬ 
laires  ;  s’il  reste  un  point  douteux,  on  le  couchera 
au  chlorure  de  zinc  en  solution  à  i  p.  10  ;  on 
pourra  laisser  en  place  une  mèche  de  gaze  stérile, 
ou  iodoformée,  ou  chargée  de  bactériopljage.  Le 
malade  sera  régulièrement  suivi,  la  plaie  surveil¬ 
lée,  lavée,  drainée,  désinfectée.  Une  plaie  alvéo-  - 
laire  en  tissu  infecté  ne  doit  pas  plus  qu’une  autre 
être  laissée  à  l’abandon.  Si  l’état  général  flanche, 
ou  le  soutiendra  ;  si  la  défense  sef  ait  mal,  on  l’aidera,, 
Et  s’il  se  produit  malgré  tout  une  complication, 
nous  ne  voyons  pas  en  quoi  spécialement  on  pourra 
en  accuser  l’extraction.  Dans  les  cas  dont  la  tour¬ 
nure  est  dramatique,  en  quoi  est-on  autorisé  à  blâ¬ 
mer  l’acte  opératoire  dentaire  ?  Quels  termes  de 
comparaison  peut-on  avoir  dans  ces  processus 
purement  individuels  et  où  domine  d'une  part 
la  question  du  terrain,  d’autre  part  celle  de  la  floré 
microbienne  dont  la  virulence  nous  dépasse  ?  Ce 
sont  là  des  raretés  heureusement,  mais  précisément 
parce  que  cas  d’espèce  et  difficiles  à  tirer  au  clair  ; 
leur  existence  ne_change  en  rien  le  devdir  de  ne 
pas  temporiser  :  toute  perte  de  temps  peut  être 
dangereuse  et  coupable. 


Pour  en  revenir  aux  abcès  qui  nous  occupent, 
l’intervention  à  envisager,  naturellement  la  der¬ 
nière,  est  l’incision  des  téguments  externes  ;  elle 
constitue  la  mesure  extrême  après  échec  des  autres 
procédés  d’évacuation  du  pus.  Elle  se  fait  à  la  par¬ 
tie  déclive  de  la  collection,  comme  toujours,  à  la 
face  parallèlement  aux  sillons  et  rides  naturelles 
en  tâchant  d’éviter  le  facial,  dans  la  région  sous- 
maxillaire  le  long  de  la  mandibule,  en  arrière 
d’eUe,  afin  qu’une  fois  la  tuméfaction  disparue,  la 
cicatrice  soit  défilée  dans  l’ombre,  si  l’on  peut 
dire,  du  rebord  osseux. 

En  dehors  des  complications  osseuses  que  nous 
venons  de  voir,  les  dents  infectées  peuvent  avoir 
aussi  un  retentissement  sur  le  système  ganglion¬ 
naire  cervico-facial,  et  un  malade  souffrant  des 
dents  peut  fort  bien  présenter  une  enflure  due  à 
une  adénite  ou  un  adénophlegmon.  A  la  face,  ce 
sont  les  ganglions  géniens,  dont  le  groupe  de  beau¬ 
coup  le  plus  souvent  touché  est  situé  dans  la  région 
buccinato-commissurale.  Au  cou,  ce  sont  d’avant 
en  arrière  les  ganglions  sous-mentaux,  sous-maxil¬ 
laires  moyens,  sous  angulo-maxillaires  ;  plus  à 
distance,  c’est  la  chaîne  carotico-jugulaire. 

A  la  période  aiguë,  il  est  parfois  très  difficile 
de  faire  un  diagnostic  différentiel  entre  l’ostéo  et 
l’adénophlegmon.  En  général,  l’ adénophlegmon, 
qui,  lui,  ne  fait  pas  corps  avec  l’os,  permet  un  léger 
déplacement  de  sa  masse;  ce  signe  est  très  incer¬ 
tain  et  souvent  négatif  quand  l’infiltration  en 
nappe,  au  cou  surtout,  est  assez  étendue.  Un  élé¬ 
ment  de  précision,  plus  sûr  de  beaucoup,  c’est 
l’interrogatoire  rétrospectif  du  malade  qui,  ayant 
assisté  au  début  de  l’infection,  se  souvient,  en  cas 
d’adéno,  avoir  constaté  la  présence  d’une  «  petite 
boule,  comme  un  haricot,  une  bille,  qui  roulait 
sous  le  doigt  ».  Ce  signe  important  est  pathogno¬ 
monique.  Tout  adénophlegmon  a  commencé  par 
une  adénite,  à  la  phase  de  crudité;  ensuite  seule¬ 
ment  le  ganglion  a  été  noyé  dans  ime  gangue  de 
tissu  cellulaire  enflammé,  de  périadénite,  et  c’est 
secondairement  que  l’empâtement  a  gagné  toute 
la  région,  pour  arriver  à  constituer  le  gâteau  infil¬ 
tré  de  l’adénophlegmon.  Le  traitement  de  ces 
adénopathies  est  variable  suivant  le  stade  auquel 
le  malade  vient  consulter.  Avant  le  ramollisse¬ 
ment,  on  peut  tout  espérer  du  traitement  causal 
par  les  soins  ou  la  suppression  de  la  dent  qui  a 
réagi  sur  le  ganglion.  Tarir  la  source  infectieuse 
qui  alimente  les  lymphatiques  tributaires  du  gan¬ 
glion  est  donc  le  prernier  temps.  La  vaccinothé- 
ràpie  ou  la  colloïdothérapie  par  l’électrargol  intra¬ 
musculaire  est  souvent  un  adjuvant  utile  à  appor¬ 
ter  à  la  défense  ;  la  rétrocession  trop  lente  des 
phénomènes  inflammatoires J^en  marquera  l’indi- 
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cation.  Ace  stade,  en  tout  cas,  pas  de  compresses 
humides  chaudes,  puisqu’on  cherche  à  éviter  le 
ramollissement. 

Malgré  cela,  il  faut  savoir  que,  quoi  qu’on  fasse, 
il  arrive  souvent  que  l’adénite  évolue  pour  son 
propre  compte  vers  la  suppuration.  Quand  il  en 
est  ainsi,  il  y  a  intérêt  à  hâter  l’évolution,  et  l’appli¬ 
cation  de  compresses  humides  chaudes  y  contribue- 
Le  traitement,  c’est  ensuite,  ici  comme  dans  tout 
le  système  lymphatique,  soit  la  ponction,  soit  le 
drainage  filiforme  aux  crins,  soit  l’incision.  C’en 
est  le  premier  temps  afin  d’éviter  l’évacuation 
spontanée,  à  l’emporte-pièce,  suivie  de  cicatrice 
rétractile,  en  cul  de  poule,  inesthétique.  Le  second 
temps,  c’est  le  traitement  par  le  spécialiste  de  la 
dent  causale  :  la  plupart  du  temps,  c’est  l’extrac¬ 
tion  pour  empêcher  les  récidives.  Une  place  spé¬ 
ciale  doit  être  faite  aux  adénopathies  sous-an- 
gulo-maxillaires  en  rapport  avec  les  accidents  mu¬ 
queux  d’évolution  de  la  dent  de  sagesse  inférieure 
(la  supérieure  évolue  normalement  et  sans  bruit 
en  général).  Il  est  exceptionnel  qu’elles  aillent 
jusqu’àla  suppuration,  et  d’ordinaire  elles  s’arran¬ 
gent  par  la  seule  résection  libératrice  du  sac  péri- 
coronaire,  sous  lequel  se  fait  l’invasion  septique 
et  sa  rétention. 

Bien  d’autres  accidents  d’origine  dentaire 
pourront  amener  un  malade  à  consulter 
son  médecin  pour  une  enflure  de  la  face,  tels:  acci¬ 
dents  infectieux  autour  d’une  dent  incluse,  kyste 
paradentaire  suppuré,  ostéite,  ostéomyélite,  mais 
nous  ne  voulons  pas  non  étendre  sur  ces  sujets, 
cela  dépasse  le  but  que  nous  nous  sommes  proposé 
ici. 

Nous  avons  voulu  voir  seulement  les  cas  devant 
lesquels  peut  se  trouver  journellement  notre  con¬ 
frère  de  médecine  générale  et  ensemble  suivre  la 
route  sur  laquelle  souvent  cheminent  côte  à  côte 
l’omnipraticien  et  le  spécialiste,  le  médecin  et  le 
stomatologiste. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Ataxie  de  type  cérébelleux  après  une  diphté¬ 
rie. 

C.  WOrsïbr-Droughï  et  T.-R.  Hir,i,  (Proc.  Roy.  Soc. 
med.,  mars  1931,  XXIV,  5,  p.  567)  publient  un  cas  d’iitaxie 
de  type  cérébelleux  survenu  en  1919,  à  la  suite  d’une 
diphtérie  ;  la  malade  a  actuellement  quinze  ans,  et  on  cons¬ 
tate  entre  autres  symptômes  à  l’examen,  outre  un  certain 
retard  mental  et  une  dysarthrie  accentuée,  une  incoordi¬ 
nation  généralisée  avec  hypertonie  des  muscles  des  bras 
et  des  jambes,  un  nystagmus  bilatéral,  un  tremblement 
intentionnel,  une  dysmétrie  et  une  asynergie  dans  les 
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mouvements  des  membres,  de  l'adiadococinésie,  une 
démarche  ataxique  et  ébrieuse. 

Les  auteurs  croient  qu’il  est  difficile  de  ne  pas  admettre 
un  rapport  de  cause  à  effet  entre  ces  divers  troubles  et  la 
diphtérie,  car  la  dysarthrie,  l’ataxie  et  les  troubles 
moteurs  datent  nettement  de  l’atteinte  diphtérique.  Ils 
discutent  les  diverses  hypothèses  qui,  à  leur  avis,  peuvent 
expliquer  leur  apparition;  ils  ne  croient  pas  à  la  rupture 
au  cours  de  la  diphtérie  d’anévrysmes  congénitaux  d’ar¬ 
tères  cérébrales  ou  cérébelleuses  qui  pourraient  expliquer 
l’existence  antérieure  d’attaques  épileptiformes,  car  il  ne 
semblepasyavoireu  d’hémorragie  sous-arachnoïdienne;  il 
pourrait  s’agir  aussi  d’une  encéphalite  diffuse,  soit  diphté¬ 
rique,  soit  due  à  une  infection  concomitante  ;  mais  ils  pen¬ 
sent  plutôt  à  une  thrombose  extensive  portant  surtout  sur 
les  artères  cérébelleuses,  avec  ramollissement  secondaire. 
Il  est  à  noter  que  le  liquide  cérébro-spinal  est  normal, 
avec  une  réaction  de  Wassermann  et  une  réaction  de 
Lange  négatives.  PfCijX-PiERRE  MehkeEN. 

Sur  la  pathogénie  de  l’osteogenesis  imper- 
feota. 

L’étude  histologique  pratiquée  par  M.  F.\i,ERl  (La 
Clinica  ostetrica,  janvier  1932)  chez  un  foetus  mort-né 
présentant  de  nombreuses  fractures  spontanées  lui  a  per¬ 
mis  de  constater,  outre  les  modifications  bien  connues  du 
système  osseux,  des  modifications  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  qui  étaient  à  un  stade  de  développement  très 
avancé  et  du  système  musculaire  qui  présentait  des 
altérations  du  type  myopathique.  Ce  dernier  fait  pousse 
l’auteur  à  admettre  une  hypothèse  pathogénique  d’après 
laquelle  l’affection  serait  due  à  une  déficience  congéni¬ 
tale  du  feuille  mésodermique,  déficience  qui  serait  à  l’ori¬ 
gine  d'une  série  d’altérations  qu’on  peut  réunir  dans  le 
cadre  unique  des  «  ostéomyopathies  ».  Il  discute  aussi 
l’importance  éventuelle  du  système  endocrinien  dans  le 
<létermini.srae  du  syndrome  morbide. 

Sur  vingt  résections  cæco-coliques  dont  seize 
en  deux  temps. 

R.  LëRichE  (Lyon  chirurgical,  janvier-février  1932) 
préconise  l’opération  en  deux  temps  comme  plus  sûre  et 
plus  aseptiquq.  Il  api)orte  à  l’appui  de  cette  thèse  une 
série  de  seize  interventions  sans  un  échec. 

Dans  le  premier  temps,  iléo-transversostomie  latéro- 
latérale  comprenant  l’écrasement  de  l’iléon  et  son  enfouis- 
.Sement  h  trois  plans,  puis  l’anastomose  latérale  à  deux 
plans  postérieurs  et  trois  antérieurs. 

Dans  un  second  temp.s,  début  de  l’exérèse  classique 
par  décollement  premier  et  hémostase  du  méso.  Mais,  ceci 
fait,  l’opérateur  suture  le  péritoine  postérieur  à  la  lèvre 
péritonéale  interne  de  l'incision.  Il  exclut  ainsi  complè¬ 
tement  la  zone  de  décollement  cæco-colique  qui  e.st  tam¬ 
ponnée.  Enfin,  section  du  transverse  qui  est  fermé  à 
trois  plans  et  fixé  au  péritoine  pariétal.  En  cas  de  besoin, 
ce  dernier  temps  est  remplacé  par  la  mise  demeure  de 
l’écraseur  et  la  fermeture  secondaire  de  la  fistule  du 
transverse. 

De  toutes  manières,  la  zone  dépéritonisée  qui  a  été 
exclue  est  soigneusement  méchée. 

L’opérateur  conclut  que  dans  la  résection  du  cæcum 
le  temps  le  plus  grave  est  l’anastomose  iléo-transverse. 

E.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIERE. 
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SYNDROME  HÊPATO= 
BILIAIRE  AIGU  AU  COURS 
DE  LA  FIÈVRE  BILIEUSE 
HÊMOGLOBINURIQUE 


le  D'  IM.-L.  CHANIOTIS 


I^a  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique,  isolée  et 
décrite  au  milieu  du  siècle  dernier  simultanément 
par  les  médecins  de  la  marine  française  I,ebeau, 
I,e  Roy  de  Méricourt,  Daullé  (1850-1853)  et  les 
auteurs  hellènes  Mavroyannis  (1842)  et  Anto- 
niadès  (1848),  a  été,  depuis,  étudiée  à  plusieurs 
reprises  par  de  nombreux  auteurs. 

Entité  nosologique  à  type  précis  mais  à  méca¬ 
nisme  encore  très  discuté  et  correspondant  à  une 
manifestation  clinique  à  pronostic  assez  grave 
(mortalité  de  15  à  33  p.  100),  elle  a,  à  juste  titre, 
préoccupé  les  différents  auteurs  au  triple  point 
de  vue  de  son  étiologie,  de  sa  patliogénie  et  de  son 
traitement. 

Son  étiologie  est  encore  très  discutée.  En  effet, 
si  nous  ne  prenons  en  considération  que  la  majorité 
des  travaux  effectués  sur  cette  question  et  des 
observations  rapportées,  nous  conclurons  que 
trois  facteurs  principaux  ;  le  paludisme,  la  qui¬ 
nine,  le  froid’  (surtout  les  deux  premiers)  consti¬ 
tuent,  dans  leur  ensemble  ou  séparément,  des 
conditions  nécessaires  à  son  apparition. 

Ee  rôle  du  paludisme  et  surtout  du  Plasmodium 
prcBcox  (tierce  maligne  ou  tropicale)  ne  doit  j^lus 
être  discuté  à  la  suite  de  la  découverte  de  Eaveran, 
des  travaux  de  cet  auteur,  de  ceux  de  H.  Vincent, 
de  Cardamatis,  d’Abrami  et  Lemaire,  'et  des  très 
nombreuses  observations,  anciennes  et  récentes, 
rapportées  par  les  médecins  hellènes. 

Que  l’on  considère  la  fièvre  bilieuse  hémoglo" 
binurique  comme  une  forme  du  paludisme  distincte 
de  la  variété  de  malaria  hémorragique  à  laquelle 
elle  peut  succéder  (Voy.  notre  observation  II)  ou 
plutôt  comme  une  de  ses  complications,  on  arrive 
toujours,  en  cherchant  bien,  à  mettre  en  évidence 
les  accès  palustres  dans  les  antécédents  du  malade 
ou  l’hématozoaire  de  Laveran  dans  son  sang. 

Le  rôle  de  la  quinine,  connu  dès  1859  par  les 
observations  des  médecins  grecs  (Veretas,  Kàra- 
mitsas,  Konsolas),  est  plus  discuté  que  celui  du 
paludisme.  Les  a’vis  des  très  nombreux  auteurs  qui 
ont  étudié  cette  question  sont  partagés;  notre  expé¬ 
rience  personnelle,  basée  sur  plusieurs  cas  guéris 

(i)  .Service  du  D'  M.  Axelos. 

N»  38.  —  IJ  Septembre  i  jss. 


par  l’emploi  rationnel  de  la  quinine,  nous  conduit  à 
admettre  l’opinion  de  ces  auteurs  qui,  n’attachant 
pas  une  influence  causale  à  la  quinine,  la  considè¬ 
rent  tout  au  plus,  et  pas  toujours,  comme  un  des 
agents  provocateurs  de  cet  accès  homoglobinu- 
rique.  Les  travaux  du  professeur  A.  Aravantinos 
d’Athènes  (1923)  viennent  à  l’aj^juii  de  cette  opir 
nion,  tant  par  des  observations  cliniques  très 
démonstratives  que  par  des  expériences  in  vitro 
montrant  que  les  solutions  de  quinine  n’exercent 
aucune  influence  sur  la  résistance  des  globules 
rouges  lavés  du  malade.  Cet  auteur  admet,  comme 
H.  Vincent,  qu’il  s’agit  plutôt  d'un  changement 
de  la  consistance  phj^sico-chimique  du  sang  par 
diminution  de  la  quantité  des  colloïdes  et  altéra¬ 
tion  de  l’état  colloïdal  des  albumines  sanguines. 
Il  a  pu  guérir  plusieurs  cas  par  la  quinine  adminis¬ 
trée  à  l’état  colloïdal  par  voie  intraveineuse. 
Nous-même,  étudiant  en  séries,  dans  les  labora¬ 
toires  de  l’Êvanguélismos,  sous  la  direction  de 
M.  Kyriazidès,  la  résistance  globulaire  sur  des 
globules  rouges  de  sujets  paludéens  ou  normaux 
absorbant  de  2  grammes  à  2»r,5o  de  quinine  en 
vingt-quatre  heures,  nous  n’avons  pu  enregistrer 
aucune  diminution  de  cette  résistance  par  rapport 
à  ce  qu’elle  était  avant  l’absorption  de  la  quinine. 
D’autres,  comme  Manoussakis  (Soc.  méd.  Athènes, 
1930),  insistent  sur  la  nécessité  de  mettre  à  part 
des  cas  qui  sont  dus  à  des  phénomènes  anaphy¬ 
lactiques  par  la  quinine  et  qui,  aisément  sépa¬ 
rables,  d’après  cet  auteur,  sont  facilement  guéris 
par  une  désensibilisation  ])rogressive,  ce  qui 
permet  aussi  d’obtenir  la  guérison  du  paludisme. 

L’action  du  froid  est  encore  plus  discutable  ; 
c’est  par  analogie  avec  l’hémoglobinurie  paroxys¬ 
tique  a  frigore  et  par  l’apparition  d’un  plus  grand 
nombre  de  cas  de  fièvre  bilieuse  hémoglobinu¬ 
rique  pendant  la  saison  froide,  que  ce  facteur 
doit  être  pris  en  considération. 

L’existence  et  la  recherche  d’hémolysines  (de 
Blasi,  Christophers  et  Bentley,  etc.)  à  l’aide  des 
travaux  modernes  de  laboratoire,  constituent  un 
facteur  pathogénique  très  intéressant  dont  la  réa¬ 
lisation  a  pu  être  attribuée  soit  à  l’hématozoaire, 
soit  aux  stromas  globulaires,  soit  à  la  rate. 

'l'outes  ces  données,  malgré  leur  part  de  vérité 
et  leur  influence  certaine  dans  l’histoire  de  cette 
maladie,  ne  suffisent  pas  à  éclaircir  le  problème 
pathogénique  de  cette  affection. 

Par  le  présent  article,  nous  ne  voulons  étudier 
que  certains  points  du  tableau  clinique  de  cette 
maladie,  etparticulièrement  ceux  qui  se  rapportent 
aux  relations  de  la  triade  :  hémolyse  (hémoglo¬ 
binurie),  —  état  du  foie,  —  ictère. 

Il  est  classiquement  admis  que  la  destruction 
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globale  des  hématies  ou  érythrolyse  provoque  une- 
forte  production  d’hémoglobine  dissoute  dans  le 
sérum  sanguin  dont  une  partie  passe  dans  les 
urines,  donnant  l’hémoglobinurie,  et  le  reste  se 
dirige  vers  le  foie  pour  y  être  transformé  en  pig¬ 
ments  biliaires  et  provoquer  l’apparition  d’un 
ictère  par  polycholie. 

Cette  opinion  classique,  basée  sur  une  logique 
évidente,  n’est  pas  encore'tout  à  fait  démontrée. 
En  effet,  bien  des  points  restent  encore  obscurs  : 

1°  Nous  ne  sommes  pas  encore  absolument 
certains  du  lieu  où  se  passe  l’érythrolyse.  Se  fait- 
elle,  commenousl’admettons  habituellement,  dans 
la  circulation  générale  ?  Mais  l’existence  d’une 
résistance  globulaire,  très  souvent  normale  chez 
ces  malades,  n’est  pas  un  argument  favorable. 
Se  fait-elle  dans  la  rate,  comme  nous  en  avons  des 
preuves  anatomo-pathologiques  dans  le  paludisme 
en  général  ?  ou  bien  dans  le  rein,  d’après  les  obser¬ 
vations  publiées  par  Row  [Beitr.  z.  Klin,  und  inf. 
Krank. ,VIII,  H.  4)  eni92i,'par lesquelles  cet  auteur 
semble  démontrer  que,  dans  le  paludisme  avec 
hémoglobinurie,  les  reins  sont  le  siège  de  l’hé¬ 
molyse  alors  que  la  résistance  globulaire  des  héma¬ 
ties  est  normale  dans  tout  le  reste  de  l’économie  ? 

2°  Quelles  sont  les  lois  d’élimination  de  l’hé¬ 
moglobine  et  à  quel  degré  doit  monter  la  quantité 
de  cette  substance  libérée  par  l’érythrolyse  pour 
qu’elle  puisse  produire  cet  ictère  par  polycholie 
tout  en  s’éliminant  en  grande  partie  par  les  urines, 
étant  donné  qu’il  est  possible  d’observer  des  cas 
d’ictères  hémolytiques  au  cours  du  paludisme 
(Sacquépée,  1908)  sans  hémoglobinurie  ou  même 
de  l’hémoglobinurie  sans  ictère  net  ?  Malheureuse¬ 
ment  ce  dosage  n’a  pas  été  fait  dans  nos  obser¬ 
vations  et  ce  que  nous  avons  seulement  observé, 
c'était  une  baisse  énorme  du  taux  de  l’hémoglo¬ 
bine  globulaire. 

30  ba  transformation  de  l’hémoglobine  libérée 
en  pigments  biliaires  se  fait-elle  dans  le  foie,  d’après 
l'opinion  classique,  pour  donner  lieu  à  cet  ictère 
polycholique  ?  S’agit-il  réellement  d’un  ictère  par 
polycholie  ou  d’un  ictère  hémolytique,  la  trans¬ 
formation  de  l’hémoglobine  se  faisant  en  dehors 
du  foie  d’après  les  données  modernes  ? 

b’étude  isolée  du.symptôme  ictère  ainsi  que  de 
l’état  du  foie  au  cours  de  la  fièvre  bilieuse  hémo- 
globinurique  semble  avoir  peu  intéressé  la  plu¬ 
part' des  auteurs,  préoccupés  plutôt,  et  à  juste 
titre,  de  l’étiologie,  du  traitement  et  du  méca¬ 
nisme  pathogénique  de  cette  affection,  be  plus 
grand  nombre  d’entre  eux  passent  rapidement 
sur  ce  symptôme,  ne  mentionnant  qu’une  légère 
augmentation  du  volume  du  foie. 

boin  d’avoir  la  prétention  de  répondre  à  toutes 
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ces  questions,  nous  avons  cru  utile  dé  donner  ici 
la  description  d’un  syndrome  que  nous  avons 
observé  au  cours  de  la  fièvre  bilieuse  hémoglo- 
binurique  et  qui  réalise,  pour  ainsi  dire,  l’expres¬ 
sion  clinique  des  phénomènes  intimes  qui  sont  en 
relation  directe  avec  les  points  précités. 

Pendant  la  période  d’état  de  la  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique,  nous  avons  toujours  constaté 
cette  légère  augmentation  du  foie  mentionnée 
par  presque  tous  les  auteurs,  et  la  pression  digitale 
au  niveau  de  cette  partie  du  foie  débordant- le 
rebord  costal  droit  nous  a  paru  indifférente,  dou¬ 
loureuse  ou  non,  suivant  les  cas.  Chez  l’un 
des  deux  derniers  cas  (obs.  I)  que  nous  venons 
d’observer  et  qui  fait  l’objet  de  cette  étude,  l’aug¬ 
mentation  hépatique,  sans  douleur  à  la  pression, 
atteignait  au  début  de  l’attaque  hémoglobinu¬ 
rique  environ  un  travers  et  demi  de  doigt  au 
niveau  de  l’hypocondre  droit.  Chez  l’autre, 
le  foie  n’était  pas  palpable,  ba  coloration  ictérique 
était  d’intensité  moyenne  chez  le  malade  de 
l’observation  I  et  très  légère  chez  celui  de  l’obser¬ 
vation  II. 

Alors  que  le  reste  de  l’ensemble  symptomatique 
était  au  complet  et  que  l’affection  évoluait  régu¬ 
lièrement  chez  les  deux  malades  avec  améliora¬ 
tion  progressive,  une  douleur  brusque  et  extrême¬ 
ment  violente  apparaît  au  niveau  de  l’hypocondre 
droit  et  de  la  base  de  l’hémithorax  du  même  côté, 
bes  malades  souffraient  tellement  qu’ils  se  tenaient 
immobiles  et  courbés  sur  leur  côté  droit. 

ba  température  monta  de  deux  degrés,  précédée 
d’un  frisson  intense,  b’ictère  devint  beaucoup 
plus  fpncé.  A  l’examen  de  ces  malades,  nous  cons¬ 
tatons 

Foie.  —  ba  palpation  et  la  percussion  (très 
douloureuses  et  difficilement  acceptées  par  les 
malades)  nous  montrent,  quelques  heures  après  le 
début  de  la  douleur,  une  augmentation  brusque 
et  considérable  du  foie  ;  la  matité  hépatique 
remontait  au-dessus  du  mamelon  droit,  tandis  que 
le  bord  antérieur  du  foie,  assez  dur,  descendait 
au-dessous  de  l’ombilic.  Une  pression  même  super¬ 
ficielle  à  ce  niveau  était  insupportable  avec  maxi¬ 
mum  douloureux  au  niveau  de  la  région  vésicu¬ 
laire. 

Ictère.  —  b’ictère  devient  bien  plus  foncé,  et 
cette  augmentation  brusque  de  la  coloration 
ictérique,  accompagnée  les  jours  suivants  d’une 
émission  d’mines  intensément  colorées,  nous  fait 
penser  à  une  nouvelle  crise  hémoglobinurique. 
Mais  l’examen  des  urines  (fait  dans  le  laboratoire 
de  M.  Kyriazidès)  montre,  à  notre  étonnement, 
l’absence  complète  d’hémoglobine,  la  présence  de 
pigments  biliaires  et,  ce  qui  nous  étonna  encore 
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plus,  l’existence  de  sels  biliaires  toujours  absents 
au  cours  de  tous  les  examens  précédents.  I<e.s 
selles,  loin  d’être  décolorées,  in'ésentaient  une 
irigiuentation  forte  par  la  bile.  I^a  résistance  glo¬ 
bulaire  sur  des  hématies  lavées  se  trouva  normale, 
le  début  de  l’iiémolyse  étant  à  3,5  jj.  lou. 

Il  est  à  noter  que  chez  le  malade  de  l’observa¬ 
tion  I,  l’apparition  de  cet  état  a  été  précédée, 
trois  jours  auparavant,  par  une  crise  hémolytique 
prouvée  par  l’examen  du  sang  effectué  le 
24  mai  1929. 

Avant  de  risquer  toute  explication  de  ce  syii- 
dronie  caractérisé  par  une  héijatomégalie  dou¬ 
loureuse  aiguë  avec  augmentation  bruscpie  de 
l’ictère  au  cours  de  la  lièvre  bilieuse  héinoglobi- 
nurique,  qu’il  nous  soit  permis  de  donner  une 
esquisse  résumant  l’histoire  de  ces  deux  cas  : 

Oh.SURvation I  {ré.siiuiée).  — ■  ü.  A...,  jeune  lille  «le  qiui- 
torze  ans,  du  département  de  Gortliynie.  Rien  dans  scs 
antécédents  héréditaires.  Accès  de  paludisme  depuis  un 
an  sous  forme  de  tierce  mali.i;ne  an  mois  de  novcmhrc  lyap, 
traités  ])ar  une  quininisation  très  incomplète  et  très  irrégu¬ 
lière. 

Etal  actuel.  —  ].,e  1 3  mai  1929,  deux  jours  avant  son 
entrée  à  la  clinique,  après  nue  légère  élévation  de  tempé¬ 
rature  et  un  léger  frisson,  elle  présente  des  vomissements 
verdiltres  répétés  eu  même  temps  qu'une  coloration  icté- 
rique  apparaît  sur  la  peau  et  les  conjonctives  ;  les  urines 
sont  noirâtres.  A  son  entrée,  nous  observons  ce  même 
état  accompagné  d'une  décoloration  anémique  de  ses 
muqueuses,  .et  l’ccvamen  nous  fait  constater  une  rate  dure 
débordant  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses 
côtes  ;  le  foie  est  palpable  sons  le  rebord  costal  (un  tra¬ 
vers  et  demi  de  doigt).  Rien  d’autre  en  dehors  d’nn 
souille  systolique  dans  la  région  précordialc,  sûrement 
anémique.  Res  examens  (ie  laboratoire  nous  donnent  : 

Urines  :  Albumine  3,7,5  p.  1000;  cylindres  hyalins  et 
granuleux  ;  présence  d'hémoglobine  ;  pas  de  ])igments 
biliaires. 

Sanÿ  :  Globules  ronges  1  y  00  000  ;  globules  blancs  7  Soo; 
anisochromie,  anisocytose,  poïkilocytose  ;  présence  de 
l'hématozoaire  de  laiveran  du  type  tierce  maligne. 

Le  17  mai,  nous  essayons  l'administration  de  quinine 
par  des  doses  minimes  que  nous  augmentons  progres¬ 
sivement,  en  même  temps  que  nous  donnons  du 
calcium  intraveineux  et  de  la  théobromiiie.  I,a  quinine  est 
bien  tolérée  et  nous  arrivons  à  la  dose  de  i  «'','25  par  jour. 
Les  urines  se  décolorent  et  augmentent  de  quantité  sans 
présenter  d'hémoglobine  et  de  pigments  biliaires,  tandis 
que  l'urée  sanguine  baisse  à  o«r,8op.  1000.  I,a  fièvre  oscille 
entre  38“  et  40“,5,  les  vomissements  biliaires  persistent. 

Le  24  mai  1929,  une  nouvelle  crise  hémolytique  s’an¬ 
nonce  par  la  chute  des  globules  rouges  dont  le  chiffre 
tombe  cà  i  020  000  avec  anisocytose,  anisochromie  et  po'i- 
kilocytose. 

Dans  la  matinée  du  27  niai  1929,  la  malade  .se  plaint 
d’une  douleur  intense  dans  l'hypocondre  droit,  tandis 
que  la  palpation  nous  montre  le  foie  descendant  de  7  cen¬ 
timètres  au-dessous  du  rebord  costal  ;  la  rate  garde  sou 
volume  précédent.  La  fièvre  monte  à  40»  et  vers  la  soirée 
et,  le  lendemain  matin,  les  doideurs  deviennent  atroces. 
La  malade  se  courbe  sur  son  côté  droit  et  accepte  diffici¬ 


lement  toute  .mobilisation  et  surtout  la  palpation  qui 
nous  montre  le  foie  descendant  de  3  centimètres  au-des¬ 
sous  de  l'ombilic,  de  même  (pi' une  résistance  et  une  défense 
musculaire  forte  sur  toute  la  région  de  l’hypocondre 
droit  avec  douleur  ma.xima  au  niveau  de  la  région  vésicu- 

Vingt-quatre  heures  après,  la  malade  commence  à 
s’améliorer,  la  fièvre  tombe  à  37“,  le  foie  rétrocède  aussi 
rai)idement  qu’il  s’est  hypertrophié.  Mais  en  même  teuilîs 
un  ictère  intense  apjjaraît  .sur  les  conjonetives  et  la  peau 
tandis  que  les  urines  ])rennent  une  coloration  très  foncée 
(rouge  noirâtre).  Devant  cet  état  et  cette  coloration  des 
urines,  nous  nous  sommes  cru  en  présence  d’un  nouvel 
accès  hémoglobiuurique  ;  mais  l’examen  des  urines  nous 
montre  l'absence  complète  d’hémoglobine  et  la  présence 
de  pigments  et  d’acides  biliaires  en  ;ibondance.  lîn  plus, 
le.s  matières,  jamais  décolorées,  sont  inteiiséraent  colo¬ 
rées  par  de  la  l)ile. 

Du  au  9  juin  [929,  l’état  de  la  malade  s'améliore 
j)rogre.s.sivenieiit.  Nous  continuons  l’administration  alter¬ 
née  de  la  quinine  et  de  plasmochine  ainsi  que  du  chlorure 
de  calcium  :  J,a  tcmiîérature  redevient  normale  et  le  foie 
revient,  eu  deux  jours,  à  .son  volume  précédent.  L’ictère 
rétrocède  progressivement,  les  urines  sont  ilevenues 
normales,  l'anémie  cède,  la  résistance  globulaire  est 
normale  (3,5),  le  poids  augmente. 

Le  9  juin  1929,  la  malade,  ayant  repris  ses  forces, 
commence  à  se  lever,  et  le  13  du  même  mois,  complète¬ 
ment  guérie,  quitte  l’hôpital. 

(fus.  11. —  G.  homme  de  quarante-sept  ans,  de 

Tricala  (Thessalie),  entre  à  la  clinique  le  23  août  ,1929, 
accusant  une  fièvre  intense  avec  selles  sanguinolentes  et 
douleurs  abdominales.  Dans  ses  antécédents,  on  note  des 
accès  paludéens  datant  de  plusieurs  années  et  une  attaque 
(ie  rhumatisme  articidaire  aigu  en  J925.  Ln  1927,  il  a  été 
pris  subitement  d’une  fièvre  intense,  avec  frissons,  selles 
très  nombreu.ses  et  hémorragiques  sous  forme  d’une  véri¬ 
table  petite  entérorragie  sans  mucosités  ni  ténesme. 
Cet  état  céda  progressivement  au  traitement  institué, 
traitement  que  le  malade  ne  peut  préciser. 

l,e  29  août  1929,  après  un  frisson  très  intense,  il  voit  sa 
température  monter  à  39“, 5  et  40",  en  même  temps  qu'il 
présente  des  .selles  sanguinolentes,  litiuides  au  début  et 
contenant  ensuite  des  morceaux  noirâtres  de  sang  coagulé, 
accompagnées  de  douleurs  abdomimdes  et  de  ténesme. 
Nous  constatons  cet  état  au  moment  de  son  entrée  à  l'hô¬ 
pital  le  23  août  1929  ;  en  ce  moment,  il  présentait,  èn 
plus,  des  vomissements  bilieux  contenant  des  débris  de 
sang  coagulé.  Procédant  immédiatement  à  un  examen  de 
sang,  nous  constatons  l'existence  de  l’hématozoaire  de 
Laverai!  (type  tierce  maligne).  Iv' examen  des  différents 
autres  appareils  ne  montre  rien  de  particulier.  Le  foie 
n'est  jjns  palpable.  La  rate  est  perceptible  au-dessous  du 
rebord  costal  gauche.  Nous  instituons  le  traitement  par  lu 
quinine  en  faisant  des  injections  de  i  gramme  de  quino- 
fonne  intramusculaire  et  en  donnant  0>a’,50  per  os  par 
vingt-quatre  heures  et  pendant  cinq  jours. 

,  Le  28  août  1929,  la  fièvre  est  déjà  complètement  tom¬ 
bée.  l,es  urines  ne  présentent  que  des  traces  d'albumine. 
L'examen  du  sang  nous  donne  :  leucoeytes  6  800  ; 
globules  rouges  4  790  000. 

Dans  les  intervalles  d'administration  de  la  quinine, 
lions  instituons  un  traitement  arsenical  intensif. 

Malgré  l'amélioration  rapide  et  pendant  qu’il  était 
apyrétique,  le  malade  est  pris,  le  7  septembre  1929,  d'un 
vif  frisson,  d'une  élévation  de  température  à  39®, 5.  en 
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même  temps  que  ses  conjonctives  et  sa  peau  prennent 
une  coloration  ictérique.  Iæs  urines  présentent  immé¬ 
diatement  une  couleur  rouge  sombre  et  leur  examen 
nous  montre  qu'elles  contiennent  de  l'iiémoglobine  et 
des  pigments  biliaires.  Les  selles  ne  sont  pas  déeolorées. 
Le  sang  contient  our.go  d'urée  par  litre.  Nous  faisons  des 
injections  de  sérum  et  de  chlorure  de  calcium  intravei¬ 
neux.  Cet  état  s’améliore  progressivement. 

Le  24  septembre  ig30,  le  malade  est  pris  brusquement 
d’une  douleur  atroce  au  niveau  de  l’hémithorax  droit 
irendant  que  sa  température  monte  à  39°, 5  et  une  colora¬ 
tion  ictérique  foncée  couvre  son  corps  ;  cette  douleur  est 
tellement  intense  que  le  malade  se  tord  sur  sou  lit  sans 
pouvoir  dormir  pendant  toute  la  nuit. 

L’examen  de  l’hypocondre  droit  nous  montre  une 
augmentation  brusque  du  volume  du  foie  qui  descend 
jusqu'à  l’ombilic  et  dont  les  limites  supérieures  montent 
àun  travers  de  doigt  au-dessus  du  mamelon  droit.  L’exa¬ 
men  des  urines  nous  donne  o«'',o5  p.  1000  d’albumine.  I/C 
chiffre  des  globules  blancs  monte  à  21  700  avec  79  p.  loo 
de  polynucléaires.  L’urée  sanguine  est  à  0,35  p.  100. 

Nous  administrons  de  la  plasmochine  et  nous  reprenons 
les  injections  de  chlorure  de  calcium  intraveineux  pen¬ 
dant  que  nous  appliquons  des  ventouses  scarifiées  et  une 
vessie  de  glace  sur  la  région  hépatique. 

Les  jours  suivants,  nous  constatons  la  diminution  de  la 
douleur  sur  la  région  hépatique  et  l'abaissement  de  la 
fièvre.  Le  foie  commence  à  diminuer  de  volume  en  même 
temps  que  l'examen  des  urines  montrait  l'existence  de 
pigments  biliaires  et  de  sels  biliaires.  L'ictère  diminuait 
aussi  progressivement. 

Le  30  septembre  1929,  la  température  est  presque  nor- 

Le  21  octobre  1929,  le  malade  étant  guéri  sort  de  l'hô¬ 
pital  avec  état  général  assez  .satisfai.sant. 

Nous  basant  sur  les  travaux,  aujourd'hui  clas¬ 
siques,  de  Chauffard,  Widal  et  leurs  élèves  et  les 
Thèses  de  Brulé  et  de  Chalier  (190g)  sur  les  ictères 
hémolytiques,  nous  devons,  pensons-nous,  con¬ 
sidérer  comme  ictère  hémolytique  acquis  et  d’al¬ 
lure  aiguë  celui  qui  accompagne  toujours  la  fièvre 
bilieuse  hémoglobinurique. 

Aussi,  dans  les  cas  que  nous  avons  étudiés, 
l’anémie  intense  avec  anisocytose,  poïkilocytose 
et  hématies  nucléées  qui  accompagne  cet  ictère, 
les  crises  de  déglobulisation,  survenant  parallèle¬ 
ment  avec  l’intensité  de  l’ictère,  l’absence  complète 
de  tout  symptôme  en  rapport  avec  l’intoxication 
par  les  sels  biliaires,  l’absence  de  sels  biliaires 
dans  les  urines,  la  variabilité  de  cet  ictère,  consti¬ 
tuent  des  arguments  convaincants  de  la  nature 
hémolytique  de  cet  ictère.  Ta  splénomégalie 
existe  toujours,  mais  elle  est  plutôt  due  à  l’héma¬ 
tozoaire  ;  quant  à  la  fragilité  globulaire,  les  avis 
se  partagent  et  nous  devons  la  considérer  comme 
étant  encore  à  l’étude. 

Nous  connaissons  d’ailleurs,  depuis  les  observa¬ 
tions  de  Sacquépée  et  Chauffard,  que  de  petits 
ictères  hémolytiques  s’observent  au  cours  du  palu¬ 
disme  et  qu’en  médecine  vétérinaire  l’ictère  hémo- 
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lytique  avec  ou  sans  hémoglobinurie  s’observe 
dans  les  pyroplasmoses.  Il  existe  donc  au  cours  du 
paludisme  deux  sortes  d’ictères  hémolytiques,  les 
uns  sans  hémoglobinurie,  les  autres  avec  hémoglo¬ 
binurie  abondante,  ces  derniers  réalisés  par  la 
fièvre  bilieuse  hémoglobinurique. 

B 'étude  comparative  de  ces  ictères  nous  fait 
soupçonner  l’existence  de  plusieurs  facteurs  patho¬ 
géniques  parmi  lesquels  les  deux  suivants  sont, 
à  notre  avis,  les  plus  essentiels  : 

a.  L,a  quantité  d’hémoglobine  libérée  ; 

b.  Les  conditions  de  sa  transformation  en  pig¬ 
ments  biliaires  et  probablement  l’état  du  foie. 

Il  paraît  certain  que  l’hémoglobine  est  une  subs¬ 
tance  à  seuil  d’excrétion  et  que  toutes  les  fois  que 
ce  seuil  est  dépassé,  elle  passe  en  nature  dans  les 
urines,  donnant  l’hémoglobinurie  (expériences  de 
Besné  et  Ravaut). 

Au  cours  des  ictères  hémolytiques  paludéens 
sans  hémoglobinurie,  la  quantité  d’hémoglobine 
libre,  ne  dépassant  j^as  son  seuil  d’excrétion,  ne 
passe  jfas  dans  les  urines  et  se  transforme  en  bili¬ 
rubine  donnant  l’ictère.  Dans  la  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique,  le  taux  de  l’hémoglobine  brus¬ 
quement  libérée  des  hématies  monte  à  une  quan¬ 
tité  considérable  :  une  partie  est  transformée  en 
bilirubine  qui  donne  l'ictère  et  que  l’on  trouve 
aussi  dans  les  urines  ;  le  reste  passe  en  nature  dans 
les  urines  et  donne  l’hémc^lobinurie.. 

Le  deuxième  point,  c’est-à-dire  la  question  de  la 
transformation  de  l'hémoglobine  en  pigments 
biliaires,  a  été  depuis  plusieurs  années  le  point  de 
déjjart  de  nombreux  travaux  et  continue  encore  à 
être  le  sujet  de  larges  discussions.  Le  syndrome 
clinique  que  nous  venons  de  décrire  se  rapporte  à 
cette  question  et  nous  tâcherons,  dans  les  lignes 
qui  suivent,  d’indiquer  le  profit  que  l’on  peut  tirer 
de  son  étude. 

D’après  les  travaux  modernes,  surtout  ceux  de 
Widal  et  Brulé,  cette  transformation  se  fait  en 
dehors  du  foie,  dans  les  tissus  périphériques.  Cette 
théorie  que  l’ori  nomme  la  théorie  hématique,  tout 
en  expliquant  cette  transformation  extra-hépa¬ 
tique,  n’exclut  pas  celle  qui  a  été  soutenue 
surtout  par  Gilbert  et  Chabrol,  d’après  laquelle  la 
transfonnation  de  l’hémoglobine  en  pigments 
biliaires  se  fait  aussi  dans  le  foie  et  à  laquelle  on 
donne  le  nom  de  théorie  hépatogène. 

Les  cas  que  nous  présentons,  sans  avoir  la 
valeur  d’une  expérience  pouvant  résoudre  le  pro¬ 
blème,  constituent  des  faits  cliniques  qui  peuvent 
suggérer  des  réflexions,  du  moins  en  ce  qui  se  rap¬ 
porte  à  la  fièvre  bilieuse,  concernant  la  part 
qui  revient  au  foie  dans  le  métabolisme  de  l’hé¬ 
moglobine  libre  du  sérum  sanguin.  En  effet,  les 
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arguments  que  l’on  i^eut  tirer  de  ce  syndrome 
observé  au  cours  de  ces  cas  d’ictère  hémolytique 
aigu  réalisé  par  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinu- 
rique,  sans  exclure  la  théorie  hématique,  semblent 
appuyer  plutôt  le  rôle  de  l’intervention  du  foie 
dans  la  transformation  de  l’hémoglobine  libérée 
eu  ]ngments  biliaires. 

IvCs  arguments  ijeuvent  se  résumer  ainsi  : 

ha  grande  rapidité  d’airparition  de  l’ictère. 
Dei)ui.s  Wirchow  (1^47)  et  les  travaux  très  nom- 
Irreu.x  qui  .suivirent  .sur  la  biligénie  locale  (en 
dehors  du  foie),  il  a  été  acquis  qiie  la  transforma¬ 
tion  de  l’hémoglobine  en  ]ngments  biliaires,  en 
dehors  du  foie,  se  fait  lentement  et  progre.ssive- 
ment,  la  réaction  de  Orinibert  mettant  plusieurs 
jours  pour  y  apparaître,  'i'out  au  contraire,  au 
cours  de  la  fièvre  bilieiuse  hémoglobinurique,  l’ic¬ 
tère  ajrparaît  immédiatement  ajirèsle  frisson  d’in¬ 
vasion  et  l’apparition  de  riiémoglobinurie, 

C’e.st  ainsi  que  chez  notre  malade  de  l’observa¬ 
tion  II  qui  a  fait  son  accès  de  fièvre  bilieu.se 
hémoglobinurique  .sous  nos  yeux,  l’ictère  se  pré¬ 
senta  d’emblée  et  couvrit  brusquement  le  malade, 
faisant  .son  apparition  pre.sque  simultanément 
avec  l’hémoglobinurie.  Ces  faits  cliniques  nous 
rap]iellent  les  exi)ériences  de  Gilbert,  de  Chabrol  et 
de  Bénard  qui  ont  ])rovoqué  une  élimination 
«  massive  et  quasi  soudaine  »  de  pigments  biliaires 
par  des  injections  d’hémoglobine  intraveineuses 
chez  des  chiens  porteurs  de  fistules  cholédociennes 
avec  ligature  du  canal  cystique,  alors  que  la 
recherche  de  la  bilirubine  (réaction  de  l’anneau  bleu 
et  réaction  de  Grimbert)  dans  le  sérum  est  devenue 
négative. 

Cette  élimination  soudaine  et  massive  de  pig¬ 
ments  biliaires,  nous  l’avons  notée  constamment 
chez  nos  malades  ;  leurs  .selles  étaient,  dès  le  début 
de  l’hémoglobinurie,  très  fortement  teintées  par  de 
la  bile  et  i)résentaient  une  coloration  verte  très 
foncée.  Chez  un  d’entre  eux  (dont  l’observation 
sera  bientôt  publiée)  qui  a  succombé  à  une  fièvre 
bilieuse  hémoglobinurique  extrêmement  grave 
avec  anurie  complète,  les  selles,  très  nombreuses, 
étaient  compo.sées  de  ])etit.s  grumeaux  vert  noi¬ 
râtre  baignant  dans  un  liquide  qui  n’était  autre 
que  de  la  bile  pure  colorant  fortement  le  réci¬ 
pient. 

Si  donc  l’argument  du  (i  tenqw  »  dans  la  trans¬ 
formation  de  l’hémoglobine  en  bilirubine  est  en 
faveur  de  la  théorie  hëpatogène,  les  faits  ob.servés 
au  cours  de  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  et 
du  syndrome  que  nous  décrivons  constitueraient 
des  preuves  cliniques  importantes  de  l'interven¬ 
tion  du  foie  dans  l’élaboration  de  la  bilirubine. 

Mais  ce  syndrome  était  accompagné  d’un  nouvel 


élément,  l’apparition  des  sels  biliaires  dans  les 
urines,  dont  la  signification  n’est- pas  négligeable, 
ha  présence  des  sels  biliaires  au  cours  de  cet  ictère, 
dont,  par  ailleurs,  l’origine  hémolytique  n’est  pas 
discutable,  ne  saurait  être  attribuée  à  une  réten¬ 
tion  biliaire  surajoutée  consécuti\^e  à  une  forte 
congestion  hépatique  ou  à  une  infection,  parce 
que  les  selles  continuaient  à  être  toujours  forte¬ 
ment  teintées  par  la  bile.  Il  est  donc  plus  logique 
de  iienser  que  l’api^arition  des  sels  biliaires,  dont  la 
formation  est  unanimement  attribuée  à  l’acti¬ 
vité  proj^re  du  foie,  traduisait  .son  hyperfonctibnnc- 
ment  en  vue  de  la  transformation  de  l’héinoglobine 
en  ])igments  biliaires.  " 

Mais  alors  jrourquoi  la  présence  de  .sels  biliaires 
n’est-elle  pas  notée  au  cours  des  ictères  hémo¬ 
lytiques  et  qu’au  contraire  leur  ab.sence  con.stitue 
une  caractéristique  e.ssentielle  de  ces  ictères  ? 
h’explication  est  donnée,  à  notre  avis,  par  le  fait 
que,  dans  ces  ictères,  l’hémolyse  est  lente  et  que 
le  foie  transforme  l’hémoglobine  par  un  travail 
modéré.  Tout  au  contraire,  la  fièvre  bilieu.se  hémo¬ 
globinurique  réalise  un  type  d’ictère  où  l’hénio- 
ly.se  prend  quelquefois  une  brusquerie  telle  qu’elle 
mot  sidritement  en  liberté  des  quantités  relati¬ 
vement  énormes  d’hémoglobine  qui  doivent 
exiger  un  hyi)erfonctionnement  hé])atique  pou.ssé 
à  l’extrême.  C’e.st  ainsi  que  les  trois  éléments 
qui  caractérisent  ce  syndrome  sont  réalisés  : 
accentuation  de  l’ictère  (avec  selles  fortement 
colorées  par  la  bile),  hypertrophie  énorme  et 
brusque  du  foie,  apparition  de  .sels  biliaires 
malgré  l’origine  hématique  de  cet  ictère. 

En  terminant,  nous  voulons  insister  sur  le 
point  suivant  :  hes  vives  di.scussions  soulevées, 
il  y  a  plusieurs  années,  .sur  le  métabolisme  de  l’hé¬ 
moglobine  en  pigments  biliaires,  avaient  donné 
nai.s.sance  aux  deux  théories  i)récitées  ;  la  théorie 
hématique  et  la  théorie  hépatogène,  qui  présentent 
un  caractère  commun  consistant  en  ce  que  l’une 
ne  peut  exclure  l’autre.  Or,  il^semble  que  la  vérité 
repo.se  sur  toutes  les  deux  à  la  fois.  Si  les  partisans 
de  la  transformation  extra-hépatique  de  l’hémo¬ 
globine  pré.sentent  des  arguments  très  démonstra¬ 
tifs,  ceux  qui  .soutiennent  le  rôle  du  foie  dans  cette 
transformation  n’en  possèdent  pas  de  moins  con¬ 
vaincants  ;  en  effet,  des  faits  expérimentaux  et 
cliniques  (comme  le  syndrome  ci-dessus  exposé) 
sont  assez  suggestifs  en  ce  (jui  concerne  le  rôle 
de  cet  organe,  hes  récents  travaux,  d’ailleurs, 
surtout  ceux  de  Ribbert,  de  Goldmannfêt  d’As- 
cholï,  tendent  à  montrer  que  la  transformation 
de  l’hémoglobine  se  fait  dans  le  système  réticulo¬ 
endothélial.  Or,  une  grande  partie  de  ce  système 
se  trouve  dans  le  foie  (cellules  de  Kupffer),  le  reste 
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étant  réi^ancln  dans  d’autres  tissus.  I^’énornie 
hypertrophie  hépatique  que  nous  avons  notée 
dans  les  cas  précédents  correspondrait  alors  aux 
phénomènes  de  métabolisme  brusques  et  intenses, 
qai  se  seraient  passés  au  niveau  du  système  réti¬ 
culo-endothélial  intra-hépatique. 

Il  est  donc  certain  que,  de  toute  façon,  le  foie 
pris  comme  organe  dans  son  ensemble,  participe 
pour  une  large  part  au  métabolisme  de  l’hémoglc- 
bine  en  pigments  biliaires  et  que,  par  conséquent, 
chacune  des  deux  théories  mentionnées  ne  fait 
que  compléter  l’autre. 


LES  TRAITEMENTS 
DE  L’ÉRYSIPÈLE 
REVUE  CRITIQUE 


le  D'  SCHACHTER  (Bucnresl) 

Avant  de  di-scuter  les  traitements  de  l’érysi¬ 
pèle,  disons  déjà  que  la  gravité  de  cette  affection 
varie  non  seulement  avec  l’âge  du  malade,  mais 
encore  avec  les  circonstances  dans  lesquelles  on 
est  appelé  à  voir  et  à  traiter  cette  maladie. 

En  ce  qui  concerne  la  gravité  de  l’érysipèle, 
nous  prenons  seulement  ici  en  considération  le 
facteur  de  l'âge.  En  effet,  on  sait  qu’aux  extré¬ 
mités  de  la  vie,  il  est  très  grave.  Ea  gravité  de 
l’érysipèle  du  petit  enfant  est  appréciée  avec  peu 
de  différences  par  tous  les  pédiatres.  Dans  leur 
livre  intitulé  Prophylaxe  ttnd  Thérapie  der  Kin¬ 
der  kranhheiten,  les  professeurs  Gôppert  et  Eangs- 
tein  disent  ce  qui  suit  (il  s’agit  du  nourrisson)  : 
«  Au  deuxième  bu  troisième  mois  la  majorité  des 
petits  enfants  succombent.  Au  quatrième  ou  cin¬ 
quième  mois  le  danger  de  mort  par  infection  sep¬ 
tique  n’est  pas  facilejnent  évitable.  »Ils  complètent 
'eur  affirmation  en  ajoutant  :  «L’érysipèle  du  nour¬ 
risson  diffère  de  celui  de  l’adulte  par  le  fait  que 
cette  maladie  est  plutôt  migratrice,  occupant 
toute  la  surface  du  corps  en  peu  de  temps,  et, 
chose  plus  importante  encore,  il  y  a'  en  même 
temps  un  changement  très  rapide  de  l’état  géné¬ 
ral  du  petit  malade.  »  Schlieppe  (de  Greifswald) 
donne  une  mortalité  de  70  p.  100  pour  les  enfants 
jusqu’à  l’âge  de  deux  ans,  tandis  que  la  morta¬ 
lité  poùt'  les  adultes,  d’après  le  même  auteur,  est 
de  8  à  O  p.  100.  Dans  le  traité  de  Schlosser  et 
Pfaundler,  le  profes.seur  Bauer  donne  une  petite 
statistique  qui  est  plus  éloquente  que  toute  autre 
explication.  La  voilà  : 
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Sur  6  cas  de  nourrissons  âgés  d’un  mois, 
5  meurent  ; 

Sur  6  cas  de  nourrissons  âgés  de  deux  mois, 
5  meurent  ; 

Sur  2  cas  de  nourrissons  âgés  de  sept  à  onze 
mois,  un  meurt. 

Sur  3  cas  de  nourrissons  âgésde  douze  à  quatorze 
mois,  un  meurt. 

Dans  lerrr  travail,  les  auteurs  roumains  Popo- 
vici  et  Popescou  affirment  que  le  prono.stic  est  très 
sérieux  dans  la  deuxième  enfance,  pour  être  très 
grave  dans  la  première  enfance. 

Si  nous  passoirs  maintenant  à  la  discussion  de 
la  gravité  de  l’érysipèle  chez  l’adrrlte,  les  choses 
changent  beaucoup.  En  elret,  il  y  a  des  auteurs 
qui,  n’ayant  jamais  vu  mourir  un  homme  d’éry¬ 
sipèle,  se  déclarent  partisans  de  la  bénignité  de 
cette  affection;  plus  encore,  ils  croient  que  les 
elïorts  faits  pour  guérir  cette  nraladie  sont  inu¬ 
tiles,  que  cette  maladie  guérit  aussi  bien  sans 
traitement.  Ainsi,  le  profe.sseur  Krecke  est  très 
catégorique,  quand  il  affirme  l’inefffcacité  de  tous 
nos  moyens  thérapeutiques.  Cet  auteur  est  du 
même  avis  que  son  collègue  de  Prague,  le  profes¬ 
seur  Nonnenbruch,  qui  déjà  depuis  des  années 
professe  l’idée  que  tous  les  moyens  sont  bons  quand 
on  les  emploie  après  le  huitième  jour  du  début  de 
la  maladie.  Pour  être  complet,  ajoutons  que,  si 
Son  optimisme  vise  les  adultes,  il  est  catégorique 
quand  il  affirme  que  les  enfants  et  les  vieillards 
sont  très  exposés  non  tant  du  fait  de  l’érysipèle, 
que  des  complications  presque  fatales,  comme  la 
méningite  et  la  pneumonie. 

Schlesinger  s’affirme  aussi  très  sceptique  en  ce 
qui  concerne  l’efficacité  de  tous  les  traitements 
actuels  de  l’érysipèle.  Il  prescrit  des  compresses 
alcoolisées  ou  de  liquide  de  Burow,  ou  bien  des 
pommades  à  l’anesthésine  (10  à  20  p.  100). 

Des  opinions  exposées,  il  résulte  que  certains 
auteurs  sont  d’avis  qu’étant  donnée  la  bénignité 
de  l’érysipèle,  tout  traitement  est  parfaitement 
inutile,  cette  affection  pouvant  guérir  très  bien 
sans  nulle  intervention.  Seulement  cette  opinion 
optimiste  en  ce  qui  concerne  la  bénignité  de 
l’érysipèle  n’a  pas  gagné  la  faveur  de  tous  les 
médecins,  et  ceci  pour  la  simple  raison  que;  loin, 
d’être  toujours  très  bénin,  il  donne  -parfois,  au 
praticien  beaucoup  de  soucis  et  le  met  dàns- 
l’obligation  de  choisir  une  méthode  plutôt 
qu’une  autre.  Pour  ces  médecins  qui  voient 
ou  ont  vu  des  cas  sinon  graves,  du  moins  très 
sérieux  et  ou  leur  intervention  était  de  grande  im¬ 
portance,  le  problème  des  traitements  de  l’érysi¬ 
pèle  se  pose  toujours  et  mérite  une  c(jsçussion, 
quoiqu’il  soit  bien  entendu  que  nous  ne  pouvons 
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pas  encore  parler  des  bienfaits  d’une  thérapeu¬ 
tique  spécifique. 

Dans  une  réponse  aux  idées  de  Krecke,  le  pro¬ 
fesseur  F.  Franke  critique  assez  sévèrement 
l’optimisme  de  l’auteur  cité  plus  haut.  Franke 
est  loin  de  voir  partout  des  cas  bénins  d’érysipèle, 
il  croit  que  le  devoir  du  médecin  est  de  traiter  ses 
malades  s’il  ne  veut  avoir  des  insuccès. 

.A.près  avoir  fait  cette  introduction  pour  justi¬ 
fier  en  quelque  sorte  cet  article,  passons  à  l’ana¬ 
lyse  des  traitements  proposés.  En  ce  qui  concerne 
l’érysipèle,  nous  pouvons  dire  que  peut-être  la 
multitude  des  traitements  proposés,  par  rapport 
aux  résultats  obtenus,  a  beaucoup  favorisé  le 
pessimisme  et  le  désespoir  même  de  pouvoir  jugu¬ 
ler  vite  la  maladie.  C’est,  croyons-nous,  une  cons¬ 
tatation  assez  fréquente  en  matière  de  thérapie 
médicale. 

Disons  tout  de  suite  que  si  tous  les  moyens  pro¬ 
posés  ont  lèur  valeur  et  indication,  il  faut  savoir 
individualiser,  appliquer  à  chaque  cas  donné  le 
traitement  adéquat. 

Nous  dirons  dans  ce  qui  suivra  quelques  mots 
du  traitement  de  l’érysipèle  de  l’adulte  et  nous 
réserverons  à  la  fin  quelques  lignes  au  traitement 
de  la  même  affection  chez  le  petit  enfant  et  chèz 
le  nourrisson. 

Les  traitements  sont  généraux  et  locaux.  Pour 
la  facilité  dé  l’exposé,  nous  allons  diviser  les  trai¬ 
tements  locaux  en  quatre  groupes  différents,  étant 
bien  entendu  que  le  malade  peut  profiter  aussi  du 
concours  de  plusieurs  moyens  employés  simul¬ 
tanément.  Les  traitements  généraux  suivront 
après  les  ^traitements  locaux. 

Les  quatre  groupes  sont  :  les  moyens  médica¬ 
menteux,  mécaniques,  physiothérapiques  et  enfin 
biologiques. 

1°  Le  traitement  médicamenteux.  —  Il  n’y 
a  pas  de  traitement  médicamenteux  standard. 
Chaque  médecin  est  fidèle  à  sa  façon  de  faire,  sur¬ 
tout  quand  celle-ci  lui  a  toujours  donné  satisfac¬ 
tion.  Ces  médicaments  sont  des  applications 
locales  de  compresses  imbibées  d’alcool  à  6o  p. 
100  ou  de  liquide  de  Burow,  des  applications 
locales  de  teinture  d’iode  seule  ou  avec  du  gaïa- 
col  (une  partie  d’iode  pour  4  de  gaïacol),  tout  ceci 
en  badigeonnage  loco  dolenti  et  dans  la  périphérie 
la  plus  proche  de  la  plaque  érysipélateuse.  On  a 
ençore  proposé  des  badigeonnages  avec  une  solu¬ 
tion  de  Pyoktanin  (produit  allemand)  à  5  à  10 

100  ou  avec  une  solution  alcoolisée  d’ichtj'ol  à 
5  à  10  p.  100,  ou  enfin  avec  une  spécialité  connue 
en  Allemagne  sous  le  nom  d’ichthoxyl.  En  Alle¬ 
magne,,  on  prescrit  encore  un  mélange  de  teinture 
d’iode-térébenthine-ichtyol,  connu  sous  le  nom 


d’ «  érysiptine  »,  que  l’on  applique  une  oTi  deux 
fois  par  jour.  La  plus  nouvelle  préparation  alle¬ 
mande  est  le  chinosol,  en  pommade  ou  en  tin- 
ture,  en  application  loco  dolenti  et  sur  un  rayon 
de  10  centimètres  environ  de  la  plaque  ér^'sipé- 
lateuse. 

En  Roumanie,  on  a  recours  fréquemment  à 
des  compresses  imbibées  d’acide  borique  ou'plutôt 
de  permangante  de  potassium  ou  enfin  de  sublimé 
à  I  p.  5  000.  On  applique  les  compresses  de  cette 
façon  :  on  confectionne  en  toile  de  gaze  hydro¬ 
phile  des  masques  avec  des  trous  corres¬ 
pondant  aux  orifices  de  la  face  ;  on  imbibe  ce 
masque  dans  la  solution  antiseptique  et  on  l’ap¬ 
plique  sur  la  figure.  Suivant  le  cas,  on  change 
toutes  les  heures  ou  deux  les  compresses.  Ces 
masques  sont  très  bien  supportés  par  les  malades. 
Nous  croyons  que  pour  les  malades  nerveux  et  qui 
aiment  à  examiner  dans  leur  miroir  la  progres¬ 
sion  de  la  guérison  de  l’érysipèle,  il  vaut  mieux 
prescrire  l’application  des  rpasques  avec  l’intei" 
diction  d’y  toucher  ;  cette  façon  de  faire  m’a 
donné  toute  satisfaction  dans  un  cas  de  ma 
pratique  particulière,  où  un  malade  nerveux  fut 
calmé,  car  il  ne  put  continuer  de  s’examiner  et 
se  plaindre  de  sa  dé  figuration  qui  ne  voulait 
pas  céder  vite.  C’est  une  petite  chose,  mais 
nous  cro3mns  qu’il  faut  la  faire  toutes  les  fois 
qu’il  nous  est  possible  de  rendre  service  à  nos 
malades. 

En  France,  Hayem  préfère  l’acide  phénique  en 
applications  directes  sur  la  peau.  On  emploie,  j^our 
éviter  des  brûlures  de  la  peau,  le  mélange  huile 
phéniquée  à  i  p.  10,  car  l’addition  de  l’huile  anni¬ 
hile  l’action  caustique  de  l’acide  phénique.  C’est 
la  même  méthode  qui  a  donné  au  médecin  anglais 
Milne  de  beaux  résultats  dans  la  scarlatine  et 
dans  la  rougeole.  Juhel-Renoy  utilise  le  mélange 
trauniaticine-ichtyol  à  parties  ég'ales.  On  l’ap¬ 
plique  loco  dolenti  à  l’aide  d’un  pinceau,  en  ayant 
soin  de  dépasser  la  plaque  érysipélateuse  de  2  à  3 
centimètres  au  moins.  Bézançon  a  recommandé 
l’association  de  pulvérisations  et  de  pommades 
-  pliéniquées. 

Avant  de  passer  au  deuxième  groupe  de  moyens 
thérapeutiques,  disons  quelques  mots  d’un  traite¬ 
ment  qui  jouit  d’une  certaine  faveur  en  Alle¬ 
magne.  Il  s’agit  du  traitement  au  bicarbonate  de 
soude,  préconisé  par  le  D''  Hallay,  Cet  auteur  a 
traité  des  malades  avec  des  applications  de  bicar¬ 
bonate  de  soude  en  poudre  sur  la  plaque  érysipéla¬ 
teuse.  11  a  appliqué  son  traitement  surtout  sur  des 
malades  âgés,  en  obtenant  des  résultats  très  inté¬ 
ressants  et.  rapides.  En  deux  jours  le  cliangement 
était  tellement  évident  que  l’on  pouvait  parler 
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de  guérison.  l,a  chute  de  la  température  était  très 
prompte,  l’œdème  et  l’état  général  s’amélioraient 
rapidement.  I, 'auteur  est  convaincu  que  des 
recherches  de  contrôle  confirmeront  la  valeur-  de 
la  méthode.  Nous  ne  savons  pas  si  ce  traitement 
a  déjà  été  appliqué  dans  le  traitement  de  l’érysi" 
l)èle  des  enfants. 

2"  Le  traitement  mécanique.  —  Ntms  consi¬ 
dérons  la  pulvérisation  de  sulwtances  antisep- 
ticpies  (acide  borique,  sublimé,  etc.)  iiarmi  les 
moyens  mécaniques,  car,  en  dehors  de  l’action 
antiseptique,  il  faut  considérer  encore  l’action  ani  i- 
inllainmatoire  des  jnilvérisations,  action  due  plu¬ 
tôt  à  l’effet  mécanique  de  ces  jnilvérisations.  Nous 
croyons  que  les  compresses  chaudes  ou  non  ou 
toutes  les  applications  réalisent  une  sorte  de  ré- 
ilexothéra]ne  cutanée,  et  c’est  ainsi  que  nous  nous 
expliquons  les  résultats  favorables  que  l’on  ob¬ 
tient  parfois. 

Comme  autre  moyen  mécanique,  il  faut  con¬ 
sidérer  celui  que  le  professeur  Franke  enqdoie. 
Il  est  parti  d’une  idée  qui  peut-être  ne  sera  Jamais 
vérifiée,  mais  qui,  appliquée,  hua  donné  toute  sa¬ 
tisfaction.  11  apjilirpie  des  bandes  de  collodion  à  la 
périphérie  de  la  plaque  érysi])élateuse,  et  la  com- 
jiression  ainsi  réalisée  emjîêche  l’extension  de 
l’inflammation  jiar  suite  (ici  vient  la  partie  théo- 
lique)  de  la  «  suffocation  »  des  strejitocoques  dans 
es  limites  du  collodion. 

Au  lieu  du  collodion,  on  peut  appliquer  (sur¬ 
tout  aux  membres  inférieurs)  des  bandes  de  leuco- 
plaste,  on  une  .solution  de  collodion  mélangée  d’u^ 
peu  d’huile  de  ricin.  Voilà  comment  l'ranke  exé¬ 
cute  .son  traitement.  Il  badigeonne  à  une  distance 
d’un  centimètreet  demi  du  bourrelet  érysipélateux, 
et  réalise  ain.si  une  bande  de  la  largeur  d’un  tra_ 
vers  de  doigt  environ.  ,Si  en  quinze  minutes  le 
ratatinement  de  la  i)eau  n’est  pas  réalisé,  il 
répète  le  badigeonnage.  Il  faut,  naturellement, 
surveiller  ce  traitement  afin  qu’il  n’y  ait  pas  d’in' 
terruption  de  la  bande  de  collodion.  Dès  qu'elle 
se  voit,  on  badigeonne  de  nouveau.  Pendant  ce. 
traitement,  l’auteur  interdit  de  mastiquer  des 
choses  solides,  de  façon  que  le  collodion  ne  sc 
décolle;  de  même,  toute  discussion  ou  des  rires 
inutiles  .sont  interdits  ])our  la  même  raison.  11  est 
vrai  (jne  l’auteur  prescrit  en  même  temps  de^ 
applications  locales  d’ichtyol  en  iionimades,  maif^ 
il  reconnaît  lui-même  le  rôle  psyehique  de  la  pom¬ 
made  dans  la  guérison.  Kn  ce  qui  concerne  la 
durée  de  l’application  du  collodion,  l’auteur 
croit  qu’il  faut  appliquer  le  collodion  encore 
quelques  jours  après  la  disparition  de  la  plaque 
(cinq  ou  six  jours  même).  On  fera  tomber  le  collo¬ 
dion  en  faisant  des  applications  d’huile  d’olive. 
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pendant  deux  ou  trois  jours.  Il  faut  éviter  la  nécro.se 
de  la  peau,  ceci  par  des  applications  larges  de 
collodion.  Si  l’érysipèle  frappe  les  membres  infé¬ 
rieurs,  on  jiourra  mettre,  comme  nous  l’avons  dit 
]ilus  haut,  des  bandes  de  leucoplaste.  I/auteur  se 
félicite  d’avoir  obtenu  de  bons  résultats  avec  cette 
méthode.  Il  dit  que  Wôlfler  (de  Vienne)  aurait  eu 
la  même  idée,  et  aurait  obtenu  aussi  de  bous 
résultats. 

3“  Le  traitement  physiothérapique.  -- 

1  v’inlluence  bienfaisante  des  rayonsX,  des  ultra- vio¬ 
lets  et  des  infra-rouges  devait  tenter  les  théra])cules. 
Des  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  rér\- 
si]ièle  sont  tantôt  optimistes  ;  tantôt  ils  respirent  le 
même  sceuticisme  que  celui  qui  se  voit  dans  l’em- 
]jloi  de  tout  autre  moyen.  D’emploi  des  rayons  X 
et  de  la  lumière  infra-rouge  a  donné  dans  très 
])eu  de  cas  des  ré.sultats  intéressants  (Friboes, 
Kruckenberg).  Au  contraire,  les  radiologistes 
allemands  Haidenhain  et  Fried  ont  rapporté  au 
Congrès  de  Breslau  (1925)  250  cas  traités  et  guéris 
av'ec  les  rayons  X, 

I/application  très  courante  des  rayons  ultra¬ 
violets  dans  la  théra])eutique  s’est  étendue  aussi 
l)our  le  traitement  de  l’érysipèle.  Des  meilleurs 
résultats  ontété  obtenus  dans  le  traitement  del’éry- 
sipèle  de  la  face  et  celui  du  cuir  chevelu.  De  bons 
ré.sultats  furent  obtenus  aussi  chez  le  nourri.sson. 
Avec  ce  traitement,  la  température  tomba  vite, 
c’est-à-dire  en  cinqà  dix  heures.  Fn  général, une  ou 
deux  séances  étaient  suffisantes  et  la  chute  de  la 
température  était  considérée  comme  la  fin  delama- 
ladie.  A  ce  moment  les  auteurs  appliquent  de.s])om- 
mades  à  l’oxyde  de  zinc.Meller  et  Duiuitrescou  ont 
a])pliqué  ce  traitement  dans  70  cas  chez  des 
malades  âgés  entre  deux  et  .soixante-dix  ans.  De 
début  du  traitement  s’est  fait  le  premier  ou  au 
])lus  tard  le  quatrième  jour  après  le  commence¬ 
ment  de  la  maladie.  Dans  la  majorité  des  cas,  une 
seule  séance  fut  suffisante  et  la  température  tom¬ 
bait  en  deu.x  ou  trois  heures.  Da  guéri.son  totale  se 
réalisa  en  une  à  deux  semaines.  Ces  auteurs  ont 
aussi  pris  comme  critérium  de  la  guérison  la  chute 
de  la  teni])érature,  mais  ils  ne  disent  ])as  un  mot 
(le  l’évolution  des  modifications  de  la  peau,  .sous 
l’influence  de  leur  thérajieutique.  De  mécanisme 
de  l’action  des  radiations  ultra- violettes  est  très  coni" 
])lexe.  Il  faut  prendre  eu  considération  surtout  l’ac¬ 
tion  biologique  stérilisante  de  ces  rayons  et  peut- 
être  aussi  l’influence  de  ces  rayons  sur  la  vdtalité  de 
la  peau  elle-même. 

Da  diiïérence  des  opinions  concernant  l’effica¬ 
cité  des  rayons  ultra -violets  est  due,  djaprès Becker, 
au  manque  d’un  réglage  standard  de  la  dose  des 
rayons  appliqués.  Cet  auteur  critique  l-’attitude 
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pessimiste  de  Birk  et  Schall,  Hamburger  et  autres, 
et  il  dit  qu’il  faut  appliquer  une  dose  suffisante 
(la  dose  de  i  et  demi)  jusqu’à  4  centimètres 
dans  la  peau  saine,  et  à  une  distance  de  100  cen- 
niètres.  l,e  temps  d’exposition  est  de  neuf  à  douze 
minutes.  Avec  cette  méthode  il  a  obtenu  des  résul¬ 
tants  toujours  bons. 

4^'Le  traitement  biologique.  — Nous  rangeons 
sous  ce  chef  le  traitement  avec  prétention  de  spéci¬ 
ficité  comme  la  sérothérapie  et  la  vaccinothérapie 
ainsi  que  le  traitement  par  les  méthodes  dites  de 
choc.  Ba  littérature  concernant  la  valeur  de  la  séro- 
vaccinothérapie  dans  le  traitement  de  l’érysipèle- 
défend  tantôt  des  points  de  vue  très  pessimistes 
comme  le  fait  notre  maître,  le  professeur  de 
I,avergne  (Nancy),  tantôt  des  opinions  enthou¬ 
siastes,  comme  le  font  surtout  les  auteurs  améri- 
c  ins.  Le  professeur  de  Lavergne  et  ses  collabora¬ 
teurs  ont  étudié  expérimentalement  et  clinique¬ 
ment  la  question  des  traitements  biologiques  de 
l’érysipèle.  Ils  arrivent  à  la,  conclusion  quelaséro- 
et  vaccinothérapie  antistreptococcique  (locale 
ou  générale)  n’a  nulle  valeur. 

Déjà  Chantemesse  avait  employé  le  sérum  de 
Marmorek  dans  le  traitement  de  l’érysipèle  et 
avait  obtenu  de  beaux  résultats.  En  Amérique» 
Birkhaug  a  traité  60  cas  avec  son  sérum  airfi- 
érysipélateux.  Dans  les  trois  premiers  jours  il  a 
injecté  100  centimètres  cubes  de  sérum  simple  ou 
15  à  10  centimètres  cubes  de  sérum  concentré,  par 
la  voie  intramusculaire.  La  température  et  les 
phénomènes  généraux  ont  vite  cédé  (1926).  En 
1927,  Symmers  et  ses  collaborateurs  ont  confirmé 
ces  résultats,  en  se  basant  sur  leur  statistique  de 
131  cas.  Cet  auteur  donne  une  mortalité  de  5,3 
p.  100  sur  les  131  cas  traités  avec  le  sérum  anti- 
ér5q)élateux  et  une  mortalité  de  11,2  p.  100  sur 
107  cas  non  traités  avec  le  sérum.  En  1928,  Sym¬ 
mers  publia  un  autre  travail  complémentaire. 
Sur  705  cas  traités  avec  son  sérum  :  12  p.  100  se 
sont  rétablis  en  deux  à  sept  jours  ;  1,9  p.  100  en 
huit  à  quatorze  jours  ;  4,9  p.  100  sont  morts;  — 
tandis  que  sur  585  cas  non  traités  avec  du  sérum  : 
26,7  p.  100  se  sont  rétablis  en  trois  à  sept  jours: 
49,2  p.  100  en  huit  à  quatorze  jours;  15,1p.  100 
en  quinze  à  trente-trois  jours  ;  8,7  p.  100  sont 
morts: 

Pour  Symmers,  ce  résultat  est  suffisamment  . 
éloquent.  Lés  mêmes  résultats  sont  valables  pour 
l’érysipèle  des  membres  inférieurs. 

.  Mc  Cann  a  critiqué  les  conclusions  de  Symmers 
en  montrant  que  la  mortalité  avec  le  sérum  de 
Burkhaug  était  chez  lui  de  20,2  p.  100  sur  69  cas, 
tandis  que  sur  25  cas  traités  avec  le  sérum  anti- 
scarlatineux,  la  mortalité  n’était  que  de  8,3  p. 


lüo.  En  général,  Mc  Cann  est  loin  de  partager  l’op¬ 
timisme  'des  autres  auteurs  en  ce  qui  concerne  la 
valeur  de  la  .sérothérapie.  Voilà  ce  qu’il  dit  à  pro¬ 
pos  de  la  sérothérapie  :  <>  Comparison  of  these  with 
statistics fort the cases  admitedinthe  eleven  years 
previous  to  the  introduction  of  sérum  treatment, 
are  most  unfavorable  to  the  use  of  sérum,  both 
as  regards  mortality  and  duration  of  stay  in  hos- 
pitals.  » 

Des  résultats  favorables  avec  le  sérum  antiscar¬ 
latineux  ont  été  obtenus  aussi  par  Ben  Schbatai, 
qui  a  remarqué  qu’avec  ce  traitement  la  durée  de 
la  maladie  est  beaucoup  abrégée.  Seulement, 
comme  cet  auteur  a  fait  en  plus  une  thérapie 
locale  avec  de  l’ichtyol,  on  ne  peut  plus  décider  la 
part  de  chaque  moyeu  employé. 

En  Roumanie,  les  D^s  Paun  et  C.  Nitzu  ont 
employé  le  sérum  anti scarlatineux  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’érysipèle.  Pour  eux,  de  bons  résultats 
sont  seulement  obtenus  si  l’on  intervient  de  façon 
précoce  avec  des  doses  suffisantes.  Il  faut  ne  pas 
intervenir  plus  tard  que  le  quatrième  jour,  et,  eu 
ce  quiconcerne  les  doses,  ils  injectent  deuxoutrois 
fois  25  centimètres  cubes.  Sur  tous  leurs  malades 
60  p.  100  sont  rapidement  influencés  en  bien. 

En  pa.ssaut  à  la  thérajjeutique  non  spécifique, 
citons  L.  Khunel,  qui  a  employé  dans  285  cas 
le  sérum  de  cheval  (sérum  normal),  en  injections 
sous-cutanées  de  200  centimètres  cubes.  Cet  au¬ 
teur  a  observé,  grâce  à  ce  traitement,  un  raccour¬ 
cissement  sensible  de  la  durée  de  la  maladie. 
De  216  cas  guéris  avec  ce  traitement,  142  en¬ 
trèrent  en  convalescence  le  quatrième  ou  cin¬ 
quième  jour  après  l’injection  ;  44  le  deuxième 
ou  troisième  jour  ;  13  du  sixième  au  neuvième 
jour  après  l’injection. 

Chez  seulement  15  malades  on  a  été  obligé  de 
faire  deux  injections,  et  diez  deux  autres  on  a  fait 
une  troisième  injection.  M  Fuchsse  rallie  à  la  même 
opinion. 

Les  injections  de  substances  protéiniques  (pro- 
téinothérapie)  comme  le  lait,  l’omnadine,  l’aolan 
le  caséosan,  l’yatren-caséine,  etc  ,  ont  à  leur  actif 
des  résultats  très  intéressants.  En  effet,  Ostmann 
employa  l’omnadine  dans  30  cas  et  en  un  ou  deux 
jours  après  la  première  injection  il  obtint  une 
chute  de  température  avec  une  forte  améliora¬ 
tion  de  l’état  général.  Lebetter  et  O.  Kraus  ont 
obtenu  de  bons  sultats  avec  des  injections  de 
lait  par  voie  intramusculaire  à  la  dose  de  3  à  5  cen¬ 
timètres  cubes.  Ce  traitement  nécessite  parfois 
la  répétition  des  injections  pendant  quatre  à  cinq 
jours.  Rosenblum  et  Kaznelson  ont  appliqué  : 
dans  85  cas  des  injections  de  lait,  une  ou  plusieurs 
fois  20  centimètres  cubes;  dans  40  cas  l’autohé. 
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niotliérapie,  5  à  10  centimètres  cubes;  dans  7 
cas  le  sérum  de  Dick  en  une  ou  deux  injections  de 
50  centimètres  cubes. 

Ces  auteurs  ont  vu  (|ue  les  injections  intramus¬ 
culaires  de  lait  ou  de  sang  raccourcissent  la  période 
fébrile  et  diminuent  les  phénomènes  toxicpies. 
Même  chose  pour  le  .sérum  de  Dick,  sauf  le  fait  cpie 
ce  dernierpeut  provoquer  des  phénomènes  anaphy¬ 
lactiques.  Comme  jrartout  ailleurs,  le  résultat 
déirend  de  la  précocité  de  la  mise  en  airplication 
de  la  thérapeutique,  c’e.st-à-dire  avantle  (piatrième 
jour  de  la  maladie. 

A.  Pawlov,  Rhode,  Schmitz  et  d'autres  ont 
obtenu  de  beaux  résultats  avec  rautohéniothé- 
rapie,  en  injections  intramusculaires  de  10  à  50 
centimètres  cubes. 

Le  traitement  général.  —  I,e  traitement 
général  n’e.st  pas  inspiré  d’une  ligne  de  conduite 
fixe.  II  s’inspire  plutôt  des  circonstances  variables 
d’un  cas  à  l’autre.  On  comprend  que  l’alcoolique 
chronique,  qui  à  l’occasion  de  l’érysipèle  peut  faire 
line  crise  de  delirium  tremens,  mérite  une  atten¬ 
tion  spéciale  et  autre  que  le  cardiaque  ou  le  vieil¬ 
lard  chez  qui  il  est  recommandable  de  donner 
préventivement  des  i)réparation.s  digitaliques, 
l)our  prévenir  une  défaillance  cardiaque.  I/accou- 
chée  atteinte  d’érysipèle  et  dont  le  nourrisson 
n’est  pas  atteint  de  la  même  maladie,  mérite  aussi 
une  attention  spéciale,  une  sui'veillance  hygié¬ 
nique,  cela  d’autant  plus  qu’elle  doit  allaiter  son 
enfant,  tout  en  étant  atteinte  d’une  maladie 
réputée  grave  chez  le  nourrisson. 

On  comjrrend  que  lors  de  cas  graves,  compli- 
(^ués  ou  septicémiques,  c’est  le  traitement  général 
qui  passe  au  premier  plan.  Ce  sera  alors  le  traite¬ 
ment  des  grandes  pyrexies,  en  commençant  par  la 
balnéation  .selon  la  méthode  de  Brand,  la  théra¬ 
peutique  sérothérapiqile,  les  antiseptiques  par 
toutes  les  voies  abordables,  comme  par  exemple 
urotropine,  trypaflavine,  septicémine,  etc.,  et 
enfin  la  médication  symptomatique,  en  ne  négli¬ 
geant  jamais  le  cœur  et  le  rein. 

Dans  tous  les  cas  de  gravité  moyenne,  il  faut 
s’intéresser  à  la  question  de  l’alimentation,  qui 
sera  celle  de  toutes  les  infections  ;  on  ne  négligera 
pas  non  plus  l’évacuation  régulière  de  l’intestin. 
Ih  Voit  (Giessen)  donne  au  début  de  l’érysipèle 
du  calomel  ou  un  autre  purgatif. 

Comme  partout  ailleurs,  il  ne  faut  pas  abuser 
des  antipyrétiques  ;  on  '  combattra  la  céphalée 
avec  une  apirlication  d’une  vessie  de  glace.  En 
cas  dè  délire  avec  hallucinations,  on  peut  donner 
de  la  morphine  ;  cela  est  très  conciliable  dans  le 
délirium  tremens  des  alcooliques  chroniques. 

Des  vieillards  et  des  gens  fatigués  se  trouve¬ 
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ront  bien  de  [néirarations  cardiaques,  et  de 
teni])s  à  autre  des  analeptiques  leur  rendront  ser- 

Disons  encore  quelques  mots  du  traitement  de 
l’érysipèle  dans  l’enfance.  En  ce  (|iii  concerne 
le  traitement  local  et  général  il  n’y  a  nulle  re¬ 
marque  spéciale  à  faire.  Il  semble  que  les  rayons 
ultra-violets  donnent  dairs  l’enfance  de  hoirs  résul¬ 
tats.  En  ce  qui  concerne  la  sérothérapie  et  la  vacci- 
nothérapie,  beaucoup  d’auteurs  afiîrment  avoir  ob¬ 
tenu  de  bons  résultats  (Charrin  et  Roger,  Nobé- 
court,  Hutinel  et  Darré,  etc.).  Les  auteurs  roumains 
Popovici  et  O.  Popescu  ont  employé  le  sérum  anti¬ 
streptococcique  jiolyvalent  du  jirofesseur  Can- 
tacuzène  dans  25  cas,  chez  des  enfants  de  moins  de 
quatre  ans.  Des  résultats  qu’ils  ont  obtenu  .sont  bons 
et  plaident  en  faveur  de  cette  méthode. 

Comme  l’érysipèle  est  une  maladie  qui  dure,  il 
faut  avoir  soin  de  ne  pas  négliger  l’apport  ac- 
queux  et  alimentaire  du  tout  petit,  qui  autre¬ 
ment  est  menacé  de  déshydratation  et  de  fonte 
musculo-graisseuse.  Plus  son  âge  est  jeune,  plus 
il  est  convenable  de  lui  donner  à  boire  le  lait  retiré 
du  sein  de  sa  mère,  ou,  s’il  boit  au  sein,  il  faudra 
prendre  toutes  les  précairtions  pour  ne  pas  infec¬ 
ter  la  mère.  Nous  croyons  que  cela  peut  se  faire 
très  convenablement  eir  appliquant  au  petit  un 
masque  imbibé  d’une  .solution  antiseptique, 
comme  nous  l’avons  dit  pins,  haut. 

Les  hautes  températures  seront  combattues 
avec  des  bains  tièdes  ou  des  enveloppements 
froids.  Ici  comme  chez  l’adulte,  on  fera  attention 
à  l’évacuation  régulière  de  l’intestin  et  l’on  com¬ 
battra  les  tendances  au  collapsus.  en  appliquant 
la  thérapeutique  symptomatique  adéciuate. 

De  ce  qui  a  été  dit,  on  voit  que,  faute  d’une 
ligne  de  conduite  fixe,  il  faudra  ici,  comme  par¬ 
tout  ailleurs  dans  les  mêmes  circonstances,  être 
individuali.ste  et  avoir  recours  aux  moyens  qui 
semblent  les  plus  indiqués  dans  un  cas  donné. 

C’est  à  cette  condition  que  de  bons  résultats 
seront  obtenus. 
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CAUSERIE  CUINIQUE 


LES  FAUSSES  OCCLUSIONS 
INTESTINALES 


A.  SCHWARTZ 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine. 

Chirurgien  de  l’hôpital  Necker. 

Je  suis  appelé,  il  y  a  quelques  années,  par  un  de 
mes  collègues  des  hôpitairx,  auprès  d’un  malade 
qui  présentait  tout  le  tableau  clinique  d’une  occlu¬ 
sion  intestinale  aiguë  :  absence  absolue  de  gaz  et 
de  matières,  météorisme  abdominal  très  marqué, 
vomissements,  ceux-ci  sans  caractères  particu¬ 
liers,  tout  cela  durant  depuis  plus  de  vingt-quatre 
heures. 

Ee  malade  avait  dépassé  la  cinquantaine,  et 
mon  collègue  pensait  à  une  occlusion  intestinale, 
d’origine  néoplasique  peut-être. 

E’examen  du  patient  me  permit  de  constater 
que  l’affection  abdominale  dont  il  souffrait  était 
localisée  nettement  à  droite.  EUe  avait  débuté 
par  une  douleur  très  violente  dans  l’hypocondre 
droit  et  dans  le  flanc  du  même  côté.  Cette  douleur 
spontanée  persistait  encore.  U’abdomen  était  très 
météorisé,  mais  il  n’y  avait  pas  le  moindre  péri¬ 
staltisme  appréciable  sous  la  paroi  et,  de  plus,  la 
douleur  était  continue  et  non  intermittente. 

Ea  palpation  était  partout  négative,  sauf  à 
droite  où  le  palper  bimanuel  provoquait  constam¬ 
ment  une  très  vive  douleur,  ainsi  que  la  pression 
dans  la  fosse  lombaire. 

Ea  température  était  très  légèrement  au-des¬ 
sus  de  la  normale  et  l’état  général  était  bon. 

Ee  drame,  à  mon  avis,  se  passait  dans  la  fosse 
lombaire  droite,  mais  il  ne  s’agissait  pas  d’occlu¬ 
sion  intestinale  vraie,  puisqu’il  n’y  avait  ni,  dou¬ 
leurs  intermittentes  sous  forme  de  coliques,  ni 
péristaltisme,  ni  vomissements  particuliers. 


Mais  il, y  avait  pourtant  arrêt  des  gaz  et  des 
matières  et  je  portai  le  diagnostic  d’occlusion 
réflexe  accompagnant  une  affection  du  flanc  droit, 
soit  une  appendicite  aiguë,  soit  une  colique  néphré¬ 
tique. 

Devant  l’absence  de  fièvre  appréciable,  devant 
l’intensité  de  la  douleur  spontanée  et  la  netteté 
de  la  douleur  lombaire,  et  enfin  l’absence  de  con¬ 
tracture  de  défense  dans  la  fosse  iliaque,  je  fis  le 
diagnostic  de  colique  néphrétique  et  on  décida 
d’attendre  douze  heures  avant  de  prendre  aucune 
détermination. 

Tout  cela  se  passait  le  soir  :  le  lendemain  matin, 
les  urines  étaient  sanguinolentes  et  l’existence  de 
la  colique  néphrétique  ne  faisait  plus  de  doute. 

Voilà  donc,  résumé,  un  cas  de  colique  néphré¬ 
tique  qui  s’est  accompagnée  d’un  sj'ndrome  d’oc¬ 
clusion  intestinale  réflexe. 

Ees  faits  de  ce  genre  sont  fréquents  et  sont  au¬ 
jourd’hui  bien  connus.  J’en  ai  vu,  personnelle¬ 
ment,  un  autre  cas  tout  à  fait  superposable  où 
j’ai  eu  la  chance,  également,  de  porter  le  bon  dia¬ 
gnostic. 

Une  autre  variété  d’occlusion  intestinale  ré¬ 
flexe,  moins  bien  connue,  mais  tout  aussi  intéres¬ 
sante,  est  celle  qui  accompagne  la  colique  hépa¬ 
tique. 

M.  J...,  quarante  ans,  m’appelle  un  soir  pour 
une  douleur  extrêmement  violente  dans  la  région 
haute  de  l’abdomen,  sur  le  trajet  du  côlon  trans¬ 
verse,  et  qui  s’accompagne  de  ballonnement  et 
d’arrêt  complet  des  gaz  et  des  matières. 

Il  n’a  pas  de  fièvre  et  le  pouls  est  bon  et  bien 
frappé. 

Ee  malade,  ici,  est  un  médecin,  et  un  médecin 
fort  distingué,  et  il  me  supplie  presque  de  l’opérer, 
convaincu  qu’il  est  atteint  d’une  occlusion  intes¬ 
tinale. 

Ea  douleur  spontanée  est  très  violente,  mais 
continue,  et  il  n’y  a  pas  le  moindre  péristaltisme. 

Ee  palper  provoque  une  douleur  très  vive  sur  le 
trajet  du  côlon  transverse  ;  pas  de  vomissements. 

Je  refuse  de  pratiquer  une  intervention,  affir¬ 
mant  à  mon  confrère  qu’il  n’y  a  certainement  pas 
d’occlusion  intestinale  et  qu’il  s’agit  sans  doute 
d’une  colite. 

Tout  rentre  dans  l’ordre  au  bout  de  vingt-quatre 
heures. 

Dès  que  le  malade  est  rétabli,  il  se  soumet  à 
toute  une  série  d’examens  radiologiques  pour 
dépister  l’obstacle  mécanique  à  l’existence  duquel 
il  continue  à  croire,  lorsqu’une  radiographie  de 
l’étage  supérieur  de  l’abdomen  lui  montre  un  beau 
calcul  vésiculaire,  et  tout  se  termine  par  une  cho¬ 
lécystectomie. 
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J’ai  vti,  en  tout,  deux  cas  d’occlusion  intestinale 
due  à  une  colique  hépatique. 

Mais  il  n’est  même  pas  nécessaire  qu’il  y  ait 
un  drame  aussi  violent  qu’une  colique  hépatique 
ou  une  colique  néphrétique  pour  provoquer,  par 
un  réflexe  inliibitoire,  un  iléus  paralytique. 

J’ai  vu,  tout  récemment,  un  iléus  très  net,  très 
tenace,  qui  paraît  bien  n’avoir  été  dû  qu’à  un 
embarras  gastro-intestinal  chez  une  grande  cons¬ 
tipée. 

Mme  B...,  .soixante  ans,  très  vieille  constipée, 
après  un  repas  un  peu  trop  coirieux,  se  plaint  de 
douleurs  abdominales  généralisées,  avec  vomisse¬ 
ments,  arrêt  des  gaz  et  des  matières. 

Je  suis  appelé  quarante-huit  heures  après  le 
début  des  accidents  ;  il  n’y  a  eu  ni  gaz,  ni  ma¬ 
tières  ;  le  ventre  est  uniformément  ballonné,  sans 
contracture.  Il  y  a  peu  de  douleurs  sponlanées  et 
il  ny  a  eu,  à  aucun  moment,  de  douleurs  intermit¬ 
tentes  et  violentes.  Il  n'y  a  pas  trace  de  péristaltisme 
sous  la  paroi  abdominale. 

Il  n’y  a  pas  de  fièvre,  le  pouls  est  très  bon  et 
sensiblement  normal,  l’état  général  est  excellent. 

On  a  eu  recours  aux  lavements,  à  l’huile  de  ricin, 
sans  aucun  effet.  Devant  l’absence  totale  de  dou¬ 
leurs  intermittentes,  devant  l’absence  absolue  de 
péristaltisme,  devant  l’excellence  aussi  de  l’état 
général,  et  la  suppression  des  vomissements,  je 
porte  le  diagnostic  d’iléus  paralytique  réflexe. 

On  donne  de  l’atropine,  on  pratique  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  sérum  hypertonique,,  on 
fait  même  un  jîeu  de  massage  abdominal  et,  peu  à 
peu,  environ  quatre  jours  après  le  début  des  acci¬ 
dents,  on  obtient,  avec  de  grands  lavages  glycé¬ 
rines,  plusieurs  selles  qui  terminent  la  crise.  Un 
examen  radiologique  complet  a  montré  l’intégrité 
du  tractus  intestinal. 

On  peut  dire  que  tout  drame  abdominal  peut 
avoir,  comme  conséquence,  de  l’occlusion  intes¬ 
tinale  réflexe. 

On  peut  dire  aussi  que  toute  réaction  périto¬ 
néale  soudaine  —  en  dehors  même  de  la  périto¬ 
nite  vraie  —  peut  s’accompagner  d’occlusion 
intestinale. 

J’ai  vu  un  très  beau  cas  de  ce  genre  chez  une 
femme  qui  fit  une  rupture  d’un  énorme  kyste  de 
l’ovaire. 

De  diagnostic  porté,  pendant  plusieurs  jours, 
fut  :  occlusion  intestinale,  et  c’est  avec  ce  diagnos¬ 
tic  que,  appelé  le  troisième  jour,  je  fis  une  laparo¬ 
tomie  exploratrice  qui  me  permit  de  déc-ouvrir 
un  kj'ste  ovarique  rompu. 

Tout  récemment  encore,  on  m’amena,  de  pro¬ 
vince,  une  jeune  femme  qui  avait,  depuis'  deux 
jours,  une  occlusion  intestinale  complète.  A  son 
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arrivée,  l’état  général  était  si  mauvais,  le  ventre 
partout  contracturé  et  si  douloureux,  que,  sans 
tarder,  je  fis  une  laparotomie  médiane  qui  me  fit 
découvrir  un  énorme  kyste  de  l’ovaire  gauche 
tordu  et  rompu. 

Un  somme,  tout  drame  intra-abdominal  peut 
s’accompagner  d’une  parésie  intestinale  suffisam¬ 
ment  accusée  pour  simuler  une  occlusion  intes¬ 
tinale  ;  mais  si  l’on  analyse  bien  le  syndrome,  on 
s’aperçoit  qir’il  manque 'un  caractère  fondamental 
de  l’occlusion  intestinale  vraie,  à  savoir  la  con¬ 
traction  violente  et  intermittente  de  l’intestin  au- 
dessus  de  l’obstacle,  le  péristaltisme  ainsi  que 
l’antipéristaltisme.  Il  n’y  a  ni  coliques  doulou¬ 
reuses  intermittentes,  ni  mouvements  de  repta¬ 
tion  sous  la  paroi,  ni  vomissements  fécaloïdes. 

Il  est  aisé  de  saisir  l’importance  pratique  qu’il 
3-  a  à  reconnaître  les  fausses  occlusions  ;  une  erreur 
de  diagnostic,  dans  ce  cas,  peut  avoir  les  plus 
graves  conséquences. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  foyers  infectieux  bucco-dentaires  et  ies 
affections  rhumatismaies. 

H.  Ejorn-HansUN  [Norsk  Mag.  /.  laeg.,  avril  1932, 
XCIII.n"  4,  p.  378) ,  en  collaboration  avec  Gording,  aétudié 
la  formule  leucocytaire  et  la  .sédimentation  globulaire, 
et  reclierchc  les  infcction.s  des  ;unygdales  et  des  dents, 
celles  de  la  vésicule  biliaire,  des  intestins,  des  organes 
génitaux  dans  diverses  affections  rhumatismales  et  arti¬ 
culaires.  Il  considère  ces  recherches  comme  très  impor¬ 
tantes  pour  leur  diagnostic,  et  leur  traitement,  mais  il  re¬ 
connaît  que  ces  recherches  peuvent  rester  négatives. 

Da  suppre.ssion  des  foyers  infectieux,  qui  sont  surtout 
amygdaliens  et  dentaires,  serait,  au  dire  des  auteurs,  sou¬ 
vent  nécessaire  pour  faire  céder  une  poussée  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  mais  n’empêcherait  pas  les  rechutes 
ultérieures  :  celles-ci  seraient  cependant  jilus  rares.  Lés 
foyers  infectieux  no  doivent  pas  être  supprimés  eu  pleine 
période  aiguë.  Une  immunisation  active  avec  un  germe 
autogène  (streptocoque)  doit  être  étroitement  surveillée, 
en  raison  de  l’hypersensibilité  de  ces  sujets.  I,a  nature  et 
la  situation  anatomique  des  amygdales  favorisent  haute¬ 
ment  la  résorption  des  toxines  dans  cette  région.  Du  côté 
des  dents,  il  faut  craindre  principalement  les  granulomes 
qui  peuvent  exister  aussi  bien  en  la  présence  qu’en 
l’absence  d’obturations  et  qui  s’accompagnent  souvent 
de  pyorrhée  alvcolo-dcntairc:  LJl  également' la  résorption 
des  microbes  et  toxines  est  facilitée  par  un  facteur  méca¬ 
nique,  i\  savoir,  la  pression  exercée  par  les  dents. 

M.  .POUMAIbbOUX. 


Le  Gérant  ;  J.-B-  B.VILLIDR13. 
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SÉQUELLES  TÉTANIQUES 

SÉQUELLES  MIXTES  ET  TOXINIENNES 
RESPONSABILITÉ 
DE  CHACUN  DE  CES  FACTEURS 


D"  MULLER  et  André  QUÉNÉE 

(lie  Lille) 

Les  observations  de  tétanos  guéris  avec  séro- 
thérairie  sont  très  nombreuses.  Les  séquelles 
observées  sont  multiples,  comme  nous  le  verrons. 
Les  unes  relèvent  de  la  seule  toxine  tétanique  ; 
les  autres,  d’une  étiologie  à  la  fois  sérique  et  téta¬ 
nique.  Nous  avons  pu  en  recueillir  4  cas  nouveaux, 
examinés  surtout  au  point  de  vue  médico-légal. 

Ob.s.  VI  (inédite,  professeur  LECI.krcq) .  —  C...  Jules, 
vlngt-.six  an,s,  pontier,  a  eu  le  20  août  1928  la  main 
gauche  écrasée  par  un  rouleau.  II  eu  est  résulté  des  plaies 
contuses,  dorsales  et  palmaires  de  l’auriculaire  gauche  et 
de  la  région  métacarpienne  avec  mise  à  nu  du  tendon 
fléchisseur  et  section  du  tendon  extenseur.  L’auriculaire 
a  été  amputé. 

Il  n’a  pas  reçu  de  sérirni  préventif,  et  a  présenté  dans 
les  jours  .suivants  des  accidents  graves  de  tétanos,  qui 
cédèrent  à  la  sérothérapie.  La  reprise  du  travail  eut  lieu 
le  26  décembre  1928. 

Il  se  plaint^lors  de  l’examen  du  19  avril  192g,  de  dou¬ 
leurs  à  la  partie  antérieure  de  la  colonne  dorsale  et  dans  la 
région  lombaire. 

On  note,  au  niveau  de  la  main  gaiichc.la  disparition  de 
l’auriculaire,  des  raideurs  de  l'annulaire,  mais  aucun 
trouble  trophique  ou  sensitif.  L’examen  de  la  colonne 
vertébrale  ne  montre  pas  de  raideurs.  Il  semble  que  les 
douleurs  soient  localisées  dans  les  masses  musculaires 
dorso-lombaires.  I.  P.  P.  115  p.  100. 

Obs.  VII  (inédite,  professeur  Leclercq),  —  Rig... 
Joseph,  trente-cinq  ans,  manoeuvre,  a  été  atteint  au 
niveau  du  bord  interne  de  la  main  droite  par  la  pointe 
d’un  marteau  piqueur,  le  ii  mai  1922.  Il  s’est  produit 
une  petite  plaie  qui  s’infecta  secondairement.  Dans  les 
semaines  suivantes  apparurent  des  accidents  graves  de 
tétanos,  qui  nécessitèrent  un  repos  de  sept  mois.  Guérison 
par  de  multiples  injections  de  sérum.  I/ouvrier  présenta 
dans  le  cours  du  traitement  des  accidents  de  radiculo-né- 
vrite  du  plexus  braehial  droit. 

Il  lui  fut  attribué  en  conciliation  une  rente  basée  sur 
un  taux  d’invalidité  de  25  p.  100,  pour  raideurs  des 
épaules  et  atrophie  musculaire.  L’examen  pratiqué  en 
vue  de  la  révision  le  5  janvier  1926  permit  de  retrouver 
une  gêne  légère  des  mouvements  de  l’annulaire ,  droit. 
Poignet  et  coude  normaux.  Les  mouvements  extrêmes 
de  l’épaule  droite  restaient  un  peu  limités.  Du  côté 
gauche,  les  mouvements  étaient  normaux.  Les  masses 
musculaires  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  bras  étaient 
encore  atrophiées  (différence  de  i  centimètre  avec  le 
côté  opposé)'.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de 
troubles  trophiques,  mais  persistance  d’un  léger  trem¬ 
blement  des  deux  mains  et  surtout  de  la  xtiain  droite. 
Incapacité  10  p.  100. 


Ons.  vm.  (inédite,  Dr  Mur, r, Eu,  Dr  Gerniîz).  —  Le 

22  janvier  1927,  E...  Getave,  quarante-deux  ans,  ajus¬ 
teur,  reçoit  sur  le  genou  gauche,  en  travaillant,  une  meule 
qui  sectionne  son  pantalon  et  provoque  une  plaie  contuse 
superficielle  de  la  face  antérieure  du  genou  gauche.  Pas 
de  sérum  préventif.  Le  27  janvier,  dans  la  soirée,  l’ou¬ 
vrier  rentre  chez  lui  tout  troublé.  11  dit  «  qu’il  n’avait  plus 
son  esprit  »,  qu'il  divaguait  et  demandait  l’heure  toute 
la  nuit.  II  ne  pouvait  plus  oiu'rir  la  bouche,  et  avait  une 
forte  fièvre.  Les  signes  de  l'infection  tétanique  .se  confir¬ 
ment  le  lendemain  et  les  jours  suivants.  Il  lui  est  fait  en 
tout  640  centimètres  cubes  de  sérum.  La  reprise  du  tra¬ 
vail  se  place  au  30  mai  1927.  .-Xu  moment  de  la  première 
expertise,  le  25  décembre  11)27  et  le  6  janvier  1928,  le 
blessé  se  plaignait  d’être  gêné  pour  écarter  les  mâchoires, 
d’éprouver  des  maux  de  tête  continus,  d’avoir  une  dimi¬ 
nution  de  force  dans  le  membre  supérieur  droit,  avec  des 
fourmillements,  d’avoir  des  douleurs  brusques  intolé¬ 
rables  dans  le  côté  droit  de  la  nuque. 

Vu  de  face.  B...  présente  une  légère  asj'métrie  faciale. 
Le  maxillaire  inférieur  est  dévié  vers  la  droite.  Le  membre 
supérimir  droit  paraît  un  peu  atrophié,  Le.s  mensurations 

Racine  du  bras  à  droite  :  23'=™, 3  ;  à  gauche  :  24‘>”’,3, 

Plein  du  biceps  à  droite  :  23  ccjitimètres  ;  à  gauche  : 

23  centimètres. 

Main,  au  niveau  de  la  tête  des  métacarpiens,  à  droite  : 
2o<=iii_g  ;  à  gauche  2i<n“,5. 

La  force  musculaire  est  nettement  diminuée  au  niveau 
de  la  main.  Au  dynanomètre,  on  obtient  à  gauche  90  ki¬ 
logrammes  et  à  droite  30  kilogrammes. 

Le  membre  inférieur  droit  est  un  peu  atrophié.  Les 
circonférences  à  la  racine  des  cuisses  sont  â  droite  de 
43'^'“. 5  et  à  gauche  de  44^'", 3.  On  ne  trouve  pas  de  diminu¬ 
tion  appréciable  de  la  force  de  flexion  ou  d’extension  du 
membre  inférieur. 

La  palpation  des  insertions  des  muscles  de  la  nuque  sur 
l’occipital  c.st  douloureuse.  I/es  mouvements  de  flexion  de 
la  tête  en  avant  et  en  arrière  sont  également  douloureux. 
Pas  de  limitation. 

I/engrènement  des  dents  est  défectueux  par  suite  de  la 
déviation  du  maxillaire  inférieur.  Dans  le  mouvement  d’ou¬ 
verture  de  la  bouche,  le  maxillaire  inférieur  est  attiré  en 
bas  et  à  droite.  L’éc.artement  des  mâchoires  est  nu  maxi¬ 
mum  de  25  millimètres  au  milieu.  Mais  à  droite  l’écarte¬ 
ment  est  plus  important  qu’à  gauche.  Les  mouvements 
de  diduction  sont  limités.  Le  mouvement  de  propulsion 
de  la  mâchoire  inférieure  est  impossible.  Si  on  essaie 
d’exagérer  le  mouvement,  on  provoque  une  contracture 
douloureuse  au  niveau  des  masséters. 

Les  réactions  lumineuses  sont  normales,  l’accommoda¬ 
tion  normale.  Il  existe  une  légère  inégalité  pupillaire,  la 
pupille  gauche  plus  grande  que  la  droite.  Pas  d’ophtalmo- 
plégie  interne  ou  externe.  Le  malade  accuse  une  diplopie 
transitoire  dans  le 'regard  extrême  en  haut  et' à  gauche. 
Cette  diplopie  apparaît  au  moment  des  efforts  d’attention. 
Odorat  et  goût  conservés.  Langue  normale.  Perception 
aérienne  presque  nulle  à  l’oreille.droite.  Perception  osseuse 
diminuée  à  droite.  Perception  normale  à  gauche. 

Le  malade  accuse  des  vertiges  avec  chute  vers  la  droite. 
Pas  de  Romberg,  pas  de  nystagmus.  Légère  diminution 
de  la  sensibilité  corné^emie  à  gauche. 

La  sensibilité  tactile  est  diminuée  dans  toute  la  moitié 
droite  du  corps  (face,  tronc,  membres).  La  sensibilité  à 
la  douleur  (piqûre)  est  presque  abolie  du  côté  droit  ;  la 
sensibilité  thermique  est  à  peu  près  conservée. 

Il  n’y  a  ni  Rabinski,  ni  trépidation  épileptoïde  du  pied 
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ou  de  la  rotule.  Les  réflexes  abdominaux,  crémastérlen, 
plantaires  sont  conservés.  Pas  de  troubles  cérébelleux. 

En  somme,  il  persiste  chez  le  malade  des  myalgies 
avec  tendance  à  la  contracture,  des  lésions  amyotro¬ 
phiques  des  membres  du  côté  droit,  une  diminution  de  la 
force  du  membre  supérieur  droit,  des  séquelles  de  paralysie 
faciale,  et  des  troubles  assez  marqués  de  la  sensibilité 
dans  toute  la  moitié  droite  du  corps.  Invalidité  25  p.  100. 

Révision  le  5  anût  1930.  —  Le  blessé  déclare  qu'il  est  un 
peu  amélioré,  que  la  fonction  de  la  jambe  droite  est 
meilleure.  Les  douleurs  sont  moins  fortes,  il  accuse  encore 
des  fourmillements  dans  les  mains  et  surtout  dans  la 
main  droite. 

A  l’examen,  on  constate  l’i'xistence  d’une  légère  para¬ 
lysie  faciale,  avec  léger  effacement  du  pli  naso-génien 
droit.  Il  n’y  a  pas  de  déviation  de  la  pointe  de  la  langue. 
L’écartement  des  mâchoires  c.st  de  30  millimètres.  Il 
n’y  a  plus  de  déformation  oblique  ovalaire  de  la  bouche. 
Les  mouvements  de  diduction  se  font  mieux,  mais  il  n’y 
a  pas  de  mouvements  po.ssibtes  de  propulsion  de  la  mâ¬ 
choire  inférieure.  Le  blessé  accuse  des  douleurs  quand  il 
essaie  d’exécuter  quand  même  le  mouvement.  Les  mou¬ 
vements  des  épaules,  des  coudes,  des  poignets  et  des 
doigts  sont  normaux.  Les  circonférences  des  deux  avant- 
bras  sont  à  gauche  comme  à  droite  de  25  centimètres. 
Celles  des  deux  bras  au  plein  du  biceps  sont  de  24“™,5. 

Les  circonférences  des  cuisses  à  la  racine  sont  de  47““,5  ; 
celles  des  mollets  sont  de  31  centimètres.  La  marche  est 

La  sensibilité  reste  très  diminuée  au  niveau  de  l’épaule 
et  du  bras  droits. 

L’exploration  électrique  de  tous  les  muscles  de  la  face, 
des  membres  supérieurs  et  du  dos  a  montré  avec  le  cou¬ 
rant  galvanique  des  réactions  partout  normales  qualita¬ 
tivement.  On  observe  que  la  secousse  de  chaque  muscle 
est  brusque,  rapide  et  amène  une  contraction  normale; 
elle  est  plus  Importante  au  négatif  qu'au  positif.  La 
secousse  est  plus  particuliérement  brusque  au  niveau 
du  masséter  droit.  Les  muscles  du  côté  droit  sont  un  peu 
plus  excitables  que  les  muscles  gauches.  On  note  les 
chiffres  suivants  rlu  .seuil  de  l’excitatiim  : 


Ma.sséter . 

Orblculaitc . 

Frontal  . 

Dos: 

KJiomboïde . 

Petit  rond . 

»Sus-épiucu  X . 

Oralid  pectoral . ,  . 

Deltoïde  antérieur . 

Deltoïde  po.stérienr . 

Bras  : 

Brachial . .  ,  . 

Biceps . 

Coraco-brachial  . 

Rond  proiiateur . •.  .  . 

Grand  palmaire  .  .  . . 

Petit  xjalmaire . 

Fléchisseur  superficiel . 

Fléchisseur  profond . 
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-Avec  le  courant  faradique  l’exploration  des  nmsséters, 


des  muscles  du  dos,  de  l’épaule  et  du  bras,  révèle  une 
légère  hyperexcitabilité  de  tous  les  muscles  droits;  l’en¬ 
roulement  nécessaire  pour  obtenir  une  contraction  à 
l’exploration  faradique  est  de  2  à  droite  et  de  3  à 
gauche. 

Il  n’y  a  pas  d’anomalie  de  la  forme  des  contractions. 
En  un  mot,  on  ne  note  pas  de  réaction  de  dégénérescence, 
mais  une  hyperexcitabilité  de  tous  les  muscles  du  côté 
droit  de  la  face,  du  dos  et  des  membres  supérieurs, 
et  ce  trois  ans  après  l’atteinte  tétanique.  I.  P.  P. 
20  p.  100. 

Obs.  IX  (inédite,  D'  Mtiiaer).  — B...  Emile,  trente  ans, 
débourreur,  a  été  blessé  le  2  août  1929  au  cours  de  son 
travail.  En  retirant  un  morceau  de  laine  du  métier  il  eut 
la  main  gauche  prise  entre  le  peigne  et  le  peignenr  d’une 
carde.  Il  en  résulta  des  plaies  par  ratissage  de  l’index  et 
du  médius  gauche. 

On  ne  fit  pas  de  sérum  antitétanique  préventif.  Le  13  août 
apparaissent  les  premiers  signes  du  tétanos,  douleurs 
dans  le  dos,  qui  peu  à  peu  gagnent  la  face.  Transporté  à 
l’hôpital,  il  y  reçoit  chaque  soir  du  sérum  antitétanique. 
Pendant  dix  jours,  il  reste  sans  connaissance.  Puis,  tout 
s’amende  et  il  rentre  chez  lui.  Il  n’a  pas  présenté  d’acci¬ 
dents  sériques,  pas  d’urticaire,  pas  d’arthralgie.  Il  reprend 
le  travail  le  10  février  1930,  n’ayant  plus  eu  de  sérum 
depuis  plusieurs  mois. 

Le  21  février  1930,  soit  onze  jours  après,  il  cesse  à  nou¬ 
veau  le  travail  parce  qu’il  ressent  des  douleurs  violentes 
dans  le  dos  et  dans  les  deux  épaules.  Enfin,  il  peut  au 
bout  de  huit  à  dix  jours  retourner  â  l’usine  oâ  il  doit  être 
aidé  constamment  par  ses  camarades. 

I,e  23  avril  1930,  on  note,  à  l'examen  du  ble.ssé,  que, 
sur  le  dos  de  la  main  gauche,  au  niveau  de  la  tête  des 
deuxième  et  troisième  métacarpiens,  existe  une  cica¬ 
trice  violacée,  épaisse,  chéloïdienne,  étoilée,  de  4  centi¬ 
mètres  de  diamètre.  Cette  cicatrice  est  froide,  ainsi  que 
l’index  et  le  médius.  L’index  est  re.sté  enraidi  dans  le 
mouvement  de  flexion.  Son  extrémité  ne  peut  se  rappro¬ 
cher  à  moins  de  3  centimètres  de  la  paume  de  la  main. 
Les  mouvements  d’écartement  des  doigts  sont  un  peu 
limités  au  niveau  de  l’index  et  du  médius.  Les  mouve¬ 
ments  des  autres  doigts,  du  poignet,  du  coude,  de  l’épaule 
gauches  sont  normaux.  Atrophie  de  3  millimètres  à  la 
main  gauche,  d'un  demi-centimètre  â  l’avant-bras,  pas 
d’atrophie  du  bras. 

Il  existe  de  la  gêne  des  mouvements  de  flexion  du  tronc 
en  avant  ou  en  arrière. 

Au  niveau  de  la  face,  on  ne  trouve  pas  de  signe  de  para¬ 
lysie  faciale.  On  remarque  simplement  une  chute  légère 
du  sourcil  gauche.  Les  pupilles  sont  égales.  Leur  réflec¬ 
tivité  c.st  conservée.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous 
normaux.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Romberg. 

A  noter  enfin,  bien  que  l’examen  clinique  soit  négatif 
sur  ce  point,  que  le  blessé  accuse  des  douleurs  dans  les 
joues,  lors  de  la  mastication. 

L’examen  électrique  du  système  neuro-musculaire  du 
blessé  a  montré  la  persistance  d’une  hyperexcitabilité 
galvanique  et  faradique  de  tous  les  muscles  de  la  région 
dorsale  gauche  et  du  membre  supérieur  gauclie.  Cette 
modification  quantitative~ne'’'s’accompagnait  d’aucune 
modification  qualitative  :  la  secousse  était  brusque, 
rapide,  en  éclair  et  plus  forte  au  négatif  qu'au  positif. 
On  n'a  pas  trouvé  de  dé|>lacement  des  points  moteurs, 
ni  de  contraction  galvanotonique. 

Voici  par  exemple  les  chiffres  fournis  par  Fexamen 
électrique  du  deltoïde  supérieur  ; 
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Un  somme,  persistance  neuf  mois  après  tétanos  grave, 

après  blessure  de  la  main  gauche,  de  raideurs  de  l’index 
et  du  médius,  de  troubles  trophiques  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  d’une  diminution  de  la  force  de  ce  membre 
avec  hyperexcitabilité  électrique  aux  deux  modes  de 
tous  les  muscles  de  ce  membre  et  du  dos  à  gauche,  l’er- 
sistance  également  d’une  fatigabilité  anormale  et  doulou¬ 
reuse  des  masséters. 

Ce  blessé  n’a  pas  encore  été  révisé. 

Pour  permettre  de  faire  plus  facilement  le 
point  de  départ  entre  les  troubles  appartejiaut 
aux  séquelles  de  la  sérothérapie  et  ceux  relevant 
uniquement  de  la  toxine  tétanique,  il  importe, 
avant  de  tenter  de  classer  ces  séquelles  diverses, 
d’étudier  le  dernier  groupe  d’observations,  celles 
où  ne  peut  être  invoquée  que  l’action  de  la  toxine. 
On  conçoit  la  rareté  de  ces  observations,  puisqu’il 
ne  peut  s’agir  que  de  cas  de  tétanos  guéris  grâce 
à  un  traitement  ne  comprenant  pas  de  sérum. 

En  les  passant  en  revue,  on  est  cependant 
frappé  chez  certaines  d’entre  elles,  fiar  l’apparition 
au  cours  de'  l’infection  tétanique  de  complica¬ 
tions  nerveuses,  très  voisines  des  polynévrites 
que  nous  avons  décrites  il  y  a  un  instant.  Ea  plus 
intéressante  de  ces  observations  est,  sans  conteste, 
celle  de  Huatek  ;  elle  contient  à  elle  seule  la  des¬ 
cription  de  presque  toutes  les  séquelles  tétaniques. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  cinquante-quatre 
ans,  atteinte  depuis  quelques  années  de  varices 
de  la  jambe  droite,  qui  fit  en  mars  1903  une  hémor¬ 
ragie  par  rupture  de  l’une  d’elles.  Six  mois  après, 
en  septembre  1903,  apparut  du  trismus,  de  la 
dysphagie,  du  risus  sardonicus,  de  l’insomnie,  de 
la  fièvre.  En  deux  ou  trois  semaines  l’infection 
tétanique  amena  des  contractures  généralisées 
avec  opisthotonos,  puis  du  coma.  Son  état  s’amé¬ 
liora  peu  à  peu,  quand  tout  à  coup  le  20  octobre, 
sans  que  l’on  ait  fait  un  centimètre  cube  de  sérum, 
la  malade  fut  prise  de  violentes  douleurs  dans 
l’épaule  gauche  avec  .sensation  de  brûlures.  La 
main  devint  flasque,  insensible;  le  membre  supé¬ 
rieur  tout  entier  Yut  frappé  de  paralysie.  Peu  à 
peu  ces  lésions  graves  régressèrent  et  la  malade, 
en  février  1904,  avait  retrouvé  l’usage  presque 
conqrlet  de  sou  membre.  Nous  reviendrons  d’ail¬ 
leurs  sur  cette  observation. 

L’un  de  nous  a  pu  observer  en  novembre  1914 
un  cas  sensiblement  analogue.  Après  l’entrée  des 
troupes  allemandes  dans  Lille,  les  ambulances  qui 
y  étaient  demeurées  furent  subitement  remplies 
de  blessés  allemands  qui  étaient  évacués  journel¬ 


lement  du  front  distant  de  10  à  12  kilomètres. 

Par  suite  de  la  pénurie  de  sérums  tant  français 
qu’allemand,  tous  les  blessés  ne  recevaient  pas 
de  sérum  préventif  et  l’hôpital  auxiliaire  Fénelon 
en  eut  à  soigner  six  à  huit  qui  furent  atteints  de 
tétanos.  Ces  malheureux  avaient  été  isolés  dans 
une  salle  spéciale  et  étaient  traités  par  le  chloral , 
le  sulfate  de  magnésie,  l’acide  phénique.  L’un 
d’eux,  qui  n’avait  pas  reçu  de  sérum,  présenta, 
environ  quinze  jours  après  le  début  des  accidents 
tétaniques,  des  douleurs  violentes  de  l’épaule 
gauche,  avec  paralysie  du  plexus  brachial,  qui 
s’installa  en  très  peu  de  temp.s.  Le  malade  mourut 
dans  le  coma,  huit  jours  après. 

Parmi  les  quelques  autresobservationspubliées, 
citons  encore  celle  de  Urriola,  concernant  un 
malade  qui  fit  un  tétanos  aigu,  qui  guérit  sponta¬ 
nément  en  quinze  jours,  trois  semaines.  Il  per- 
si.sta  chez  lui  de  graves  troubles  de  la  marche 
avec  dandinement,  rigidité.  Ces  troubles,  qui 
augmentèrent  progre.ssivement,  évoluèrent  comme 
une  myopathie. 

Pierre  Mari^,  Eoix  et  Lévy  ont  également 
rapporté  le  casd’un  blessé  de  la  cuisse  qui,  n’ayant 
pas  reçu  de  sérum  préventif,  a  vu  évoluer  dès  le 
cinquième  jour  un  tétanos  qui  a  été  traité  par  la 
morphine  et  le  sulfate  de  magnésie.  Le  tétanos 
guérit  en  laissant  des  accidents  myocloniques, 
siégeant  surtout  .sur  les  extenseurs.  Le  syndrome 
était  surtout  localisé  à  la  jambe  blessée  ;  au  repos, 
on  pouvait  y  observer  de  petites  secousses  myoclo¬ 
niques,  et  à  la  moindre  excitation  apparaissaient  de 
véritables  crises  myocloniques  allant  de  la  simple 
contracture  raidissant  le  membre  jusqu’aux  sac¬ 
cades  épileptoïdes  agitant  le  membre  inférieur  en 
une  série  de  secousses  rythmées.  Ces  contractures 
étaient  d’ailleurs  très  douloureuses.  Par  ailleurs, 
on  ne  pouvait  noter  aucun  symptôme  moteur  sen¬ 
sitif  ou  réflexe  anormal.  L'électrodiagnostic  mon¬ 
trait  de  l’hyperexcitabilité. 

■Voilà  donc  des  observations  dans  lesquelles  on 
ne  peut  invoquer  l’action  du  sérum,  et  cependant 
nous  y  retrouvons  des  lésions  nerveuses  analogues 
à  celles  laissées  par  la  sérothérapie. 

Les  accidents  névritiques  suivis  de  i)araly.sies, 
sur  lesquels  a  insisté  Mazel,  sont  presque  entière¬ 
ment  superposables  à  ceux  des  observations  de 
Huatek  et  de  l’hôpital  P'énelon  :  même  début  dou¬ 
loureux,  même  localisation  au  membre  supérieur, 
paralysie  flasque,  évoluant  peu  à  peu  vers  la 
guérison.  Il  est  indéniable,  comme  nous  le  disions 
au  début  de  ce  travail,  que  la  toxine  tétanique  joue 
un  rôle  important  dans  le  déterminisme  de  ces 
accidents  nerveux,  soit  qu’il  s’agisse  de  tétanos 
guéris,  soit  de  sérothérapie  préventive  ou  curative 
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Mazel  déjà,  tout  en  réservant  une  place  pré¬ 
pondérante  dans  la  pathogénie  des  paralysies 
sériques  à  la  névrite  anaphylactique,  iirticarienne, 
soulignait  l’action  certaine  de  la  toxine  qui  devait 
rendre  plus  fragile  la  cellule  nerveuse  ou  cylin- 
draxile.  Il  faisait  remarquer  que  les  accidents 
paralytiques  se  rencontraient  surtout  (85  p.  loo 
des  cas)  après  les  injections  de  sérums  antitoxiques 
à  toxine  neurotrope  comme  le  sérum  diphtérique 
ou  tétanique,  ajoutant  que  l'on  n’en  avait  jamais 
observé  après  des  injections  de  sérums  simples, 
comme  l’hémostyl,  par  exemple. 

Expérimentalement,  le  fait  est  acquis.  La  toxine 
tétanique  chemine  le  long  des  cylindaxes  ;  si  1  on 
injecte  de  la  toxine  sous  la  peau,  on  ne  la  retrouve 
que  dans  les  nerfs  (Bruiischetti).  Cette  toxine  peut 
d’ailleurs  laisser  chez  l’animal  des  lésions  durables. 

Jean  Camus,  injectant  de  la  toxine  dans  la 
patte  d’un  cobaye  ou  d’un  lapin,  retrouve,  après 
guérison  des  accidents  tétaniques,  des  raideurs 
et  de  l’atrophie,  ou  des  lésions  articulaires.  Gau¬ 
tier  a  obtenu  des  résultats  identiques,  avec  loca¬ 
lisation  presque  constante  au  niveau  du  membre 
injecté. 

La  substance  nerveuse  fixe  mais  ne  détruit  pas 
la  toxine.  Il  semble  que  se  crée  une  combinaison 
restant  stable  très  longtemps.  Chabrol,  dans  sa 
thèse,  a  montré  qu’au  cours  de  l’anesthésie  géné¬ 
rale  les  convalescents  de  tétanos  passent  par  une 
phase  de  contracture  particulièrement  màrciuée, 
Chabrol  pense  que  le  chloroforme,  en  inhibant  le 
système  nerveux  central,  permet  à  la  toxine  téta¬ 
nique  encore  accumulée  au  niveau  des  cornes 
médullaires  de  se  libérer  de  l'action  modératrice 
de  ce  système  nerveux  et  d’agir  à  nouveau  sirr  les 
territoires  périphériques  en  provoquant  de  nou¬ 
veaux  paroxysmes.  Or  ce  phénonrène  est  capable 
d’apparaître  chez  des  individus  absolument 
indemnes  de  séquelles  cliniquement  décelables  et 
paraissant  gtréris  depuis  plusieurs  semaines. 

Ces  faits  sont  à  rapi)roclier  de  ceux  sur  lesqirels 
Gauduchau,  puis  Lecène  et  Gauduchau,  ont  attiré 
l’attention  dans  une  série  de  communications  à  la 
Société  de  biologie.  Ces  auteurs  ont  montré,  par 
l’étrrde  des  réactions  électriques  pratiquées  sur  des 
convalescerrts  de  tétanos  cliniquement  guéris, 
la  persistance  pendant  plusieurs  semaines  et 
même  parfois  plusieurs  mois  d’une  hyperexcita¬ 
bilité  des  muscles  et  des  nerfs,  avec  possibilité 
de  déclenchement  de  paroxysmes.  Nous  trouvons 
dans  nos  observations  VIII  et  IX  des  faits  ana¬ 
logues.  Dans  l’observation  VIII  en  particulier  orr  a 
pu  remarquer  que  cette  hyperexcitabilité  était 
encore  des  plrrs  nette  trois  ans  après  le  débirt  du 
tétanos. 
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.bi  cette  accumulation  de  toxine  se  fait  plus 
volontiers  au  niveau  des  nerfs  périphériqvres,  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  ou  des  ganglions 
spinaux,  cette  toxine  peut  imprégner  aussi  les 
nerfs  des  vaisseaux  sanguins  (Marie  et  Morax)  et 
provoquer  alors  des  troubles  trophiques  superfi¬ 
ciels  et  profonds.  Nous  en  avons  vit  au  niveau  de 
l’index  et  du  médius  du  blessé  de  l’observation  IX. 
Nous  eu  retrouvons  encore  chez  la  malade  de 
Huatek.  Il  a  ob.servé  chez  elle  des  douleurs  névral¬ 
giques  violentes,  des  parésies,  des  anesthésies,  et 
des  troubles  vasomoteurs  et  ttophiques  très  mar- 
(jués  :  peau  lisse,  luisante,  avec  effacement  des 
plis  et  léger  œdème. 

L’action  lointaine  et  durable  de  cette  toxine  sur 
le  système  nerveux  est  encore  plus  marquée  dans 
les  cas  de  tétanos  chroniques  ou  tardifs.  Erlaeher 
(de  Graz),  cherchant  à  étudier  la  pathogénie  des 
cyphoses  sur  lesquelles  nous  reviendrons,  admet 
dans  un  travail  récent  que  le  tétanos  peut  rendre 
les  os  moins  résistants.  Mais  il  n’a  pas  entrevu, 
semble-t-il,  l’action  du  système  nerveux  dans  ce 
nrécanisnre.'Par  contre, Hrratek  y  a  insisté  ;  «  qir  il 
y  ait  vaso-dilatation  ou  vaso-constriction,  il  peut 
en  résulter  des  troubles  trophiques,...  ce  sont  les 
voies  sensitives  et  vaso-motrices  qui  assurent  les 
fonctioirs  nutritives,...  les  cellules  des  cornes  pos¬ 
térieures,  en  phts  desimpulsions  motrices,  envoient 
aussi  des  impulsions  trophiques,,.,  une  névrite  pri- 
jnitive  est  capable  d’entraîner  des  modifications 
de  forme  et  de  composition  de  l’os,  des  cartilages, 
des  capsules.»  Lumière,  Bérard,  et  Dunet,  qui 
ont  trouvé  en  J  918  un  cas  de  tétanos  compliqué 
de  fracture  du  fémur  par  ostéoporose,  nous  don¬ 
nent  cette  explication  ;  «  Les  nerfs  périphériques 
ont  subi  irue  irritation  locale  et  de  plus  ont  fixé 
électivenrent  la  toxine  tétanique  qui  par  leur 
intermédiaire  a  pu  gagner  les  centres  nerveux. 
Ce  processus  d’irritation  locale  a  réagi  par  réflexe 
au  niveau  des  centres  trophiques  médullaires.  » 

'i'ous  ces  faits  sont  conformes  aux  idées  actuelles 
et  en  particulier  à  celles  que  nous  a  exposées 
Leriche,  il  y  a  quelques  années. 

Il  semble  donc  bien,  en  se  basant  sur  l’expéri¬ 
mentation  et  sur  l’observation  clinique,  que  le 
neurotropisme  de  la  toxine  tétanique  soit  le  fac¬ 
teur  principal  des  diverses  déterminations  de  la 
maladie.  Enfin,  il  ne  nous  paraît  pas  possible,  à  la 
lumière  de  ces  différents  faits,  de  rejeter  au  second 
plan,  dairs  la  pathogénie  des  paralysies  sérothéra- 
]fiques,  l’action  de  la  toxine  tétanique.  Il  nous 

semble  qir’elleintervient. sinon  davantage,  dumoins 

au  même  degré  que  l’albrrmine  du  sérqm  et  sa 
toxicité  propre. 

Enfin  l’étude  de  toutes  les  ob.servations  montre 
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qu’il  existe  un  symptôme  qui  pourra  servir  à  faire 
la  discrimination  entre  les  accidents  attribuables 
au  sérum  et  ceux  attribuables  à  la  toxine  :  l’hypo- 
excitabilité  électrique  est  plutôt  de  règle  dans 
le  premier  cas,  tandis  que  l’on  trouve  exclusive- 
mentde  l’hyperexcitabilité  dans  les  accidents  post¬ 
tétaniques  purs. 

(Institut  médico-légal  de  L,ille,) 


LES  TUMEURS 
DU  LOBE  TEMPORAL 
LEUR  ASPECT  CLINIQUE 

le  D'  M.  SCHACHTER  (Nancy) 

Les  travaux  de  Kennedy  en  1911,  de  Knapp 
en  191S,  et  des  neurologistes  de  la  taille  de 
l'orster,  Adolphe  Meyer,  Walker,  H.  Cushing 
surtortt,  nous  ont  donné  les  connaissances  de 
base,  précises  et  modernes,  concernant  les  tumeurs 
du  lobe  temporal.  Depuis,  les  neurologistes  ont 
étudié  ces  tumeurs  et  les  travaux  ne  font  que  se 
multiplier.  Notre  diagnostic,  en  matière  de  tumeur 
cérébrale  en  général,  se  précise,  malgré  l’impuis¬ 
sance  où  nous  sommes  encore  en  ce  qui  concerne 
la  rapidité  de  la*  localisation  de  la  tumeur  diagnos¬ 
tiquée.  Il  est. vrai  qu’à  la  difficulté  de  la  locali¬ 
sation  se  joint  aussi  celle,  non  moins  importante, 
du  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur.  De  beau 
travail  du  professeur  Forster  de  Greifswald 
(publié  récemment  dans  la  Revue  de  neurologie) 
sur  la  valeur  de  la  biopsie  dans  le  diagnostic  de 
la  nature  des  tumeurs  cérébrales,  est  un  pas 
en  avant  (quelques  auteurs  ne  sont  pas  d’accord 
sur  cette  question)  dans  nos  tentatives  de  diag¬ 
nostic  en  matière  de  neuro-chirurgie  des  tumeurs 
cérébrales. 

En  revenant  aux  tumeurs  du  lobe  temporal, 
nous  pouvons  dire  que  si  la  clinique  n’arrive  pas 
encore  à  nous  fixer  quant  à  la  localisation  de  ces 
tumeurs,  étant  donné  que  peu  de  signes  observés 
sont  pathognomoniques,  cela  est  peut-être  la 
conséquence  du  fait  que  le  matériel  clinique  est 
encore  relativement  pauvre.  Peut-être  qu’un  maté¬ 
riel  clinique  plus  important  pourra  nous  servir 
à  mieux  connaître,  et  donc  plus  facilement  dé¬ 
couvrir  dans  son  siège,  ces  tumeurs  du  lobe  tem¬ 
poral,  cela  dans  le  double  intérêt  de  la  science  et 
du  malade. 

C’est  justement  le  matériel  clinique  qui  per¬ 
mettra  aux  observateurs  de  classer  et  d’attribuer 
aux  signes  observés  leur  valeur  dans  le  diagnostic 
cle  ces  tumeurs,  Pans  une  étude  récente  publiée 


en  Amérique  par  Kolodny,  on  peut  voir  ce  que 
38  cas  peuvent  nous  apprendre  en  matière  de 
tumeurs  du  lobe  temporal. 

Comme  pour  tumeur  cérébrale,  il  sera  facile 
au  lecteur  de  trouver,  parmi  les  signes  que  nous 
allons  étudier  rapidement,  les  uns  appartenant  au 
syndrome  d’hypertension  craniene,  les  autres 
dépendant  des  irritations  ou  cominessions  du 
voisinage  et  enfin  ceux  qui  semblent  ou  qui  ])en- 
vent  jrlaider  pour  une  atteinte  plus  ou  moins 
nette  du  lobe  temporal. 

Je  dis  qui  «  semble  »,  car  nous  ne  pouvons  pas 
eucoré  établir  avec  certitude  absolue  le  diagnostic 
clinique  d’une  pareille  tumeur.  Seulement,  les 
troubles  de  la  parole,  l’aphasie  sensorielle  que 
les  classiques  nous  ont  appris  à  connaître,  sont 
valables,  quand  ils  existent,  et  peuvent  faire 
penser  à  la  localisation.  Malheureusement,  dans 
la  moitié  des  cas,  ces  troubles  sont  inexistants. 

Avant  de  décrire  les  symptômes,  disons  que, 
malgré  la  fréquence  plus  grande  chez  l’honiine 
de  ces  tumeurs,  on  ne  peut  pas  voir  dans  le  sexe, 
un  facteur  de  présomption  du  siège  de  la  tumeur. 
D’âge  des  malades  s’étale  entre  trente  et  trente- 
cinq  ans. 

Passons  maintenant  à  la  description  rapide  des 
symptômes.  Comme  signes  traduisant  l’hyper¬ 
tension  crânienne,  on  aura  comme  partout  :  la 
céphalée,  les  vomissements,  et  la  stase  papillaire  ; 
secondairement,  on  a  aussi  des  troubles  sphinc¬ 
tériens.  Nous  ajoutons,  à  côté  de  ces  troubles 
somatiques,  les  troubles  psychiques,  car  ils  n’ont 
pas  une  allure  spéciale,  pouvant  les  différencier 
par  exemple  des  tumeurs  du  lobe  frontal. 

1°  Céphalée  :  Ce  signe  est  constant  chez  tous 
les  malades  atteints  de  tumeur  cérébrale.  Pour 
des  auteurs  comme  Nissl  v.  Meyendorf,  on  pour¬ 
rait  démontrer  l’existence  d’une  douleur  à  la 
pression  sur  la  région  temporale.  (Disons  ici  que 
le  professeur  Mingazini  (de  Rome)  a  beaucoup 
insisté  sur  la  valeur  de  l’exploration  au  marteau 
du  crâne  dans  des  cas  de  céphalées  rebelles,  et 
sur  la  valeur  localisatrice  possible  de  la  consta¬ 
tation  d’une  céphalée  localisée  nettement.)  Ces 
maux  de  tête  débutent  assez  tôt  et  leur  intensité 
augmente  de  plus  en  plus,  de  sorte  que  le  ma¬ 
lade  est  constamment  abruti.  Il  arrive,  dans 
certains  cas,  que  le  malade  indique  lui-même  le 
siège  précis  de  sa  douleur  de  tête,  et  que  l’évolu¬ 
tion  ultérieure  démontre  comme  étant  précisément 
celui  correspondant  à  la  tumeur.  Dans  un  cas  de 
Kolodny,  la  tumeur,  faisant  hernie  à  travers  le 
trou  ovale,  a  comprimé  la  troisième  branche 
du  trijumeau,  et  le  malade  a  présenté  des  douleurs 
liorribles  dans  la  bouche  et  face, 
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2»  Vomissements  :  Ce  signe  apparaît  chronolo¬ 
giquement  après  la  céphalée,  mais  n’est  pas  aussi 
constant  que  la  céphalée  ;  en  effet,  50  p.  100  des 
malades  de  Kolodny  n’avaient  pas  vomi.  Kn 
général,  les  vomissements  sont  à  leur  acmé  quand 
les  maux  de  tête  sont  maxima.  Avec  M.  'rournay, 
on  ]îeut  accentuer  sur  le  fait  que  le  vomissement 
dit  cérébral,  en  fusées,  facile,  sans  nau.sées,  n’e.st 
que  l’excejrtion.  Kolodny  est  en  faveur  de  la 
même  opinion. 

3°  Stase  papillaire  :  Quoique  ce  signe  soit-  très 
fréquent,  on  ne  peut  pas  tirer  un  profit  aussi 
constant  pour  la  localisation,  même  quand  la 
stase  est  unilatérale.  Si  Kolodny  observe  6  cas 
de  tumeur  du  lobe  tem])oral  droit  avec  une  stase 
plus  accentuée  du  même  côté,  il  se  garde  de  dire 
que  cela  est  la  règle.  Peut-être  une  observation  plus 
régulière,  et  multipliée  surtout,  pourra  un  jour 
nous  donner  une  plus  grande  certitude  quant  à  la 
localisation,  ba.sée  .seulement  sur  l’examen  du 
fond  d’œil. 

4*’  Troubles  des  sphincters  :  Cela  est  moins 
fréquent  (|ue  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal, 
mais  leur  apparition  se  fait  plus  tardivement 
dans  les  tumeurs  du  lobe  temporal. 

5“  Troubles  psychiques  :  Nous  avons  déjà  dit  que 
noua  les  rangeons  immédiatement  après  les  troubles 
dus  à  l’hypertension,  car  peu  ou  faiblement  carac¬ 
téristiques  dans  le.s  tumeurs  du  lobe  temporal. 

Kes  malades  ont  une  atteinte  sérieuse  de  la 
mémoire  des  faits  récents  et  passés  ;  cette  at¬ 
teinte  e.st  dans  le  tenqxs  plus  tardive  que  dans  les 
tumeurs  du  lobe  frontal,  mais  cette  notion  est 
trop  fragile.  A  cette  atteinte  s’ajoute  une  modifi¬ 
cation  du  caractère  cjui  oscille  entre  une  euphorie, 
gaîté  et  un  état  morose,  ])essiniiste,  égocentrique. 
Dans  cet  état,  le  malade  devdent  rapidement  in¬ 
supportable  ]iour  son  entourage.  Kolodny  a  même 
observé  chez  un  sujet  un  état  confusionuel  avec 
désorientation  dans  le  temps  et  l’esijace. 

Parmi  les  symptômes  traduisant  l’irritation 
des  centres  du  voisinage,  on  peut  raliger  les  ; 

Troubles  moteurs  et  sensoriels  ;  eu  effet,  on 
peut  observer  souvent  des  parésies  et  hy])oes- 
thésies  siégeant  dans  la  moitié  du  corps.  Quant  à 
la  cause  de  ces  troubles  moteurs  coexistant  dans 
les  tumeurs  du  lobe  tem])oral,  la  discussion  est 
ouverte  encore.  Voilà  comment  Kolodny  com- 
]nend  expliquer  cette  question  :  <(  Tl  est  naturel, 
dit-il  dans  son  étude  que  nous  avons  mentionnée 
])lus  haut,  que  si  les  troubles  moteurs  débutent 
à  la  face  pour  s’étendre  au  membre  supérieur, 
cela  montre  l’intervention  du  cortex,  et  que  si 
les  troubles  débutent  dans  l’extrémité  inférieure, 

J  a  cajîsule  interne  est  en  cause.  » 


20  Accès  épileptiques  dj  type  jacksonien  sur¬ 
tout  ;  ces  crises  peuvent  s’accompagner  d’auras 
auditives  et  visuelles  très  nettes.  Voilà  ce  qu’eu 
dit  de  Martel,  dans  une  descri])tion  récente 
[Revue  de  médecine,  1931)  :  «  Décrites  il  y  a  qua- 
rente-cinq  ans  par  Jackson,  elles  ont  la  plus  grande 
valeur  localisatrice.  Elles  consistent  en  une  sensa¬ 
tion  olfactive  ou  gustative  presque  toujours 
désagréable,  s’accompagnant  d’un  état  d’absence, 
état  de  rêve,  et  souvent  l’hallucinations  visuelles. 
Tilles  accompagnent  les  tumeurs  du  lolie  temporal 
quiavoisinentle  crochet  de  l’hypocampe  (l’uncus).  » 
Pendant  la  crise  jacksonieime,  certains  malades 
ont  des  hallucinations  vi.suelles  ;  ces  hallucina¬ 
tions  ap])araissent  souvent  eu  même  temps  avec 
l’hallucination  auditive  ou  gustative.  Des  hallu¬ 
cinations  vi.suelles  stSnt  coiistituéés  i)ar  des  ani¬ 
maux  dont  la  grandeur  est  moindre  (|ue  dans  la 
réalité  (ou  dirait  vision  lilliputienne  presque), 
par  des  figures  animées,  personnages.  «  Ces  hal¬ 
lucinations  complexes  semblent  ai)partenir  sur¬ 
tout  au  lobe  temporal,  tandis  que  les  hallucina¬ 
tions  simples  (flammèches,  boules  lundneuses, 
étincelles)  se  verraient  plus  souvent  dans  les 
lésions  occipitales  »  (de  Martel). 

3°  Souvent  on  a  observé  une  déviation  conju¬ 
guée  des  yeux  avec  un  tremblement  hoino, 
contra  ou  bilatéral.  Ce  tremblemenf,  facilement 
décelable,  ressemble  un  peu  au  tremblement  du 
parkinsonien.  Schwab  l’expliciue  par  une  atteinte 
du  pallidum,  mais  dans  8  cas  avec  destruction 
massive  du  lenticulum,  IColodny  n’a  ])as  trouvé, 
in  vivo,  du  tremblement. 

Ea  dernière  série  de  signes  iDrétend  ou  semble 
être  ce  que  l’on  api)elle  les  signes  de  localisation. 
T,es  voilà  : 

a.  'rioubles  de  la  série  cérébelleuse  :  que  l’on 
]ieut  attribuer  à  la  compression  du  cervelet  et, 
dans  ce  cas,  on  peut  les  ranger  dans  la  série  des 
troubles  par  irritation  du  voisinage  ou  ]Deut-être 
à  l’existence  dans  le  lobe  temporal  d’un  mécanisme 
de  l’équilibration  analogue  à  celui  du  cervelet 
(TCnapi)).  C’est  ])our  cette  dernière  rai.son  que  je 
range  ces  troubles  dans  ce  groupe,  tout  en  n’ou¬ 
bliant  ])as  l’arbitraire  d’un  procédé  pareil.  Tl 
faut  ajouter  que  les  auteurs  américains  n’admet¬ 
tent  ])as  ces  signes  comme  étant  iuq)ortants  dans 
les  tumeurs  du  lobe  tenqjoral  (Kolodny). 

h.  'l'roubles  de  la  vision  :  c’est  le  mérite  du 
grand  neuro-chirurgien  Harvey  Cushing,  d’avoir 
attiré  l’attention  sur  la  valeur  localisatrice  de 
ces  troubles.  Voilà  comment  de  Martel  résume 
les  idées  de  Cushing  :  «  Nous  savons  maintenant, 
surtout  depuis  la  publication  du  mémoire  de 
Cu.shing,  que  l’hémianoiisie  en  quadrant  supé- 
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rieur  ou  tui  simple  rétrécissement  homonyme 
de  la  partie  supérieure  du  champ,  visuel  permet 
de  localiser 'la  lésion  dans  la  partijC  la  plus  anté¬ 
rieure  et  basse  du  lobe  temporal  du  côté  opposé,  ' 
tandis  qu’une  hémianopsie  homonyme  en  qua¬ 
drant  inféri'.ur  ou  un  rétrécissement  homonyme 
de  la  partie  inférieure  du  champ  visuel  iudicpie 
une  lésion  de  la  partie  haute  et  postérieure  du  lobe 
temporal.  »  I^es  raisons  anatomiques  de  cette 
constatation  clinique  ont  été  démontrées  par 
Ad.  Meyer.  Citons  encore  le  passage  relatif  à 
cette  question  anatomique  :  «  Adolphe  Meyer  a 
en  effet  montré  que  les  radiations  optiques,  eu 
quittant  le  ganglion  géniculé  pour  se  porter  vers 
les  lèvres  de  la  calcarine,  se  divisent  en  deux  fais¬ 
ceaux  :  l’im  se  ]iorte  en  avant  et  en  bas  i)our  faire 
le  tour  de  la  corne  temporale  du  ventricule  latéral 
et  décrit  une  longue  boucle  avant  de  se  porter  en 
arrière  et  en  haut  vers  la  face  interne  du  ])ôle 
occipital  du  cerveau  ;  l’autre  faisceau,  destiné  à  la 
lèvre  supérieure  de  la  calcarine,  ,se  porte  an 
contraire  par  le  plus  court  chemin  vers  son  point 
de  terminson  et  occupe  la  partie  haute  et  posté¬ 
rieure  du  lobe  temporal.  » 

On  comprend,  de  ce  qui  vient  d’être  dit,  com¬ 
ment  l’examen  périmétrique  est  de  grande  impor- 
tairce,  mais  c’e.st  avec  raison  qtre  de  Martel  se  plaint 
du  fait  que"  souvent  les  malades  sont  dans  un  tel 
état  d’obnubilation,  que  les  résultats  de  l’examen 
né  sont  pas  utilisables,  ha  périmétrie  est  donc  im- 
jrossible  chez  des  obnubilés  comateux,  des  enfants, 
et  enfin  chez  des  ajrhasiques  (or,  nous  verrons 
que,  dans  les  tumeurs  du  lobe  temporal,  l’apha¬ 
sie  de  Wernicke  est  un  signe  fréquemment,  sinon 
[malheureusement]  toujours  observé). 

c.  'l'roubles  auditifs  :  certains  malades  ont 
une  surdité  in  ogressive,  ou  deviennent  sourds  com¬ 
plètement.  Ce  signe  n’a  rien  de  pathognomonique. 

d.  Aphasie  sensorielle  (Wernicke)  :  ce  signe 
(ou  mieux  syndrome)  a  une  grande  valeur  (piand 
il  existé.  Il  s’agit,  comme  on  le  sait,  de  malades 
]raraphasiques,  jargonophasiques,  etc. 

e.  Souvent  elifin,  on  a  enregi.stré,  des  atteintes 
des  nerfs  crâniens,  comme  la  luemière  paire,  la 
troisième  et  la  cinquième. 

Il  découle  de  ces  arguments  ex])osés,  que  le 
tableau  clinique  de  la  tumeur  du  lobe  temporal 
n’a  une  "allure  franche,  Irien  délimitée,  que 
dans  ]reu  de  cas.  Celà  est  déjà  un  grand  progrès. 
Il  e.st  à  espérer  qu’un  matériel  clinique  plus  riche 
joint  à  des  moyens  modernes  commelaventricu- 
logra])hie,  ne  tarderont  pas  à  nous  faciliter  le 
diagnostic  rapide  des  tumeurs  du  lobe  temporal. 
Ce.  sera  encère  um  succès  de  la  science  et  une 
victoire  de  la  vie  sur  la  mort. 


APERÇUS 

SUR  LES  POSSIBILITÉS 
D’ORDRE  CHIRURGICAL 
DE  LA  DIATHERMIE 

le  D' F. -J.  STEWARD  (i) 

Mon  expérience  de  la  diathermie  résulte  suré 
tout  de  ma  spécialisation  dans  le  traitement  des 
tumeurs  malignes  précancéreuses  de  la  peau,  de  la 
bouché  ou  du  pharynx.  Une  conqraraison  entre  la 
diatheniiie  et  l’opération  sanglante  dans  de  tels 
cas  établira,  je  crois,  la  supériorité  de  la  diather¬ 
mie,  à  condition  que  soient  observées  certaines 
règles  de  technique  et  que  l’oii  ait  fait  le  choix  des 
cas  à  traiter. 

Premièrement,  je  ferai  remarquer  que  le  résul¬ 
tat  final  après  l’intervention  diatherinique  équi¬ 
vaut  à  une  exérèse,  puisque  la  niasse  dés  tissiis 
coagulés  est  enlevée  soit  au  moment  de  l’opéra¬ 
tion,  soit  après  l’élimination  de  l’escarre  :  eü  sotte 
que  si  la  coagulation  est  faite  bien  au  delà  des 
limites  de  la  tumeur  dans  toutes  les  directions,  le 
résultat  est  pratiquement  le  même  qu’âprès  l’opé¬ 
ration  sanglante. 

Secondement,  la  diathermie  est  une  opération 
qui  n’est  pas  accompagnée  d’écoulement  de  sang  : 
les  avantages  qui  en  ré,sultent  sont  évidents.  En 
outre,  l’intervention  est  plus  rapide,  plus  simple 
et  plus  précise.  Dans  les  tumeurs  de  la  bouche,  le 
danger  pour  le  malade  de  déglutir  soit  du  sang, 
soit  des  matières  septiquês  est  pratiquement 
évité  ;  enfin  l’état  général  du  malade  demeiire 
bon  et  sa  force  de  résistance  conservée  au  lieu 
d’être  diminuée  par  la  perte  de  sang  qui  accom¬ 
pagne  l’emploi  du  bistouri. 

Troisièmement,  le  shock  après  l’intervention 
diatherinique  est  très  léger,  il  ne  peut  pas  se  com¬ 
parer  avec  celui  qui  suit  une  opération  sanglante 
un  peu  importante.  L’absence  d’hémorragie  et 
la  Irrièveté  de  l’opération  expliquent  sans  aucun 
doute  partiellement  cette  absèncê  de  .sliock,  mais 
il  semble  aussi  probable  que  lè  traüma  produit 
jrar  la  coagulation  entraîne  un  shock  moins  pro¬ 
fond  que  celui  de  l’opération  sanglante  ;  l’hémor¬ 
ragie  consécutive  à  cette  dernière  offre  trop  fré¬ 
quemment  le  chemin  à  la  septicémie,  à  l’infèction 
septique  ou  à  une  hémorragie  secondaire,  ou  en¬ 
core  à  une  pneumonie.  Il  n’e.st  par  cmiséquent  pas 
surprenant  que,  par  suite  dé  l’ absence  d’iiémor- 

..  (i)  CotnmuJiioatldU  &  lu  Royal  SacUly  of  medicinc,  repro¬ 
duite  iiar  The  A  merican  Journal  of  physical  lherapy,  uuniéro 
d’avril  iq.r2,  p.  23  (Iradilction  par  le  D'  ïr.  ïioRDiÉii,  de 
byoiti). 
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ragie  etdeshock,  la  convalescence  après  la  diather¬ 
mie  soit  rapide  et  exempte  de  complications. 

Quatrièmement,  il  y  a  absence  relative  de  don- 
leur  après  les  interventions  diathermiriues,  non 
seulement  immédiatement  après  l’opération,  mais 
jusqu’à  la  guérison.  Cette  absence  de  douleur  de¬ 
vrait  engager  les  médecins  à  se  servir  de  la  dia¬ 
thermie  comme  traitement  palliatif  dans  les  cas 
qui  sont  trop  avancés  et  où  le  moindre  espoir  de 
guérison  n’existe  pas  ;  car,  au  lieu  d’ajouter  à  la 
misère  du  malade  sans  aucun  espoir  —  ce  qui 
arrive  dans  des  cas  avancés  par  l’opération  san¬ 
glante  et  mutilante,  —  la  diathermie  amène  un 
bien-être  immédiat  qui  peut  durer  pendant  un 
temps  assez  long. 

Enfin,  il  faut  tenir  compte  de  la  rapidité  de  la 
guérison  et  du  caractère  de  la  cicatrice  résul¬ 
tante  ;  en  effet,  malgré  la  production  d’escarres 
importantes,  l’élimination  de  celles-ci  e.st  relati¬ 
vement  rapide  et  l’épidermisation  consécutive  se 
fait  vite  ;  en  outre,  les  cicatrices,  surtout  celles  de 
la  peau,  après  la  destruction  de  cancroïdes  ou 
d’ulcus  rodens,  .sont  habituellement  souples  et 
sans  aucune  tendance  à  la  rétraction. 

En  ce  qui  concerne  l’opération  elle-même,  cer¬ 
taines  précautions  doivent  être  observées,  sans 
lesquelles  l’échec  est  certain  :  la  destruction  de 
la  tumeur  et  d’une  quantité  assez  étendue  de  tissus 
sains  tout  autour  doit  être  faite  très  attentive¬ 
ment  et  systématiquement.  Afin  d’y  arriver  cor¬ 
rectement,  il  est  essentiel  que  la  tumeur  et  les 
tissus  ambiants  soient  bien  en  vue  ]rour  que  l’opé¬ 
rateur  puisse  se  rendre  compte  exactement  de  ce 
qu’il  fait  :  cette  condition  est  de  première  impor¬ 
tance,  car  il  est  impossible  qu’une  tumeur  puisse 
être  détruite  complètement  quand  on  travaille 
au  fond  d’une  cavité  sombre,  et  quelque  ingénieuse 
que  soit  la  forme  de  l’électrode  active.  Un  bon 
éclairage  et  une  bonne  visibilité  sont  indispen¬ 
sables  dans  le  traitement  des  tumeurs  de  la  langue  : 
il  est  bon  de  s’aider  d’écarteurs  et  de  pinces  pou¬ 
vant  soulever  la  langue.  Mais  dans  d’autres  cas, 
des  opérations  préliminaires  peuvent  être  néces¬ 
saires  :  il  faudra  par  exemple  sectionner  la  joue  ou 
le  voile  du  palais  ou  encore  réséquer  la  mâchoire 
ou  pratiquer  la  pharyngotomie.  Certains  cas  ne 
permettant  pas  d’obtenir  une  visibilité  suffisante 
ne  sont  pas  justiciables  du  traitement  diather- 
mique. 

Ea  tumeur  ayant  été  préalablement  préparée  et 
vivement  éclairée,  on  procède  à  l’opération  :  afin 
d’éviter  la  possibilité  d’oublier  aucune  partie  de 
la  tumeur,  il  est  prudent  de  tracer  le  contour  de 
la  surface  sur  laquelle  doit  agir  l’électrode  diather- 
mique.  Si  le  caractère  de  la  tumeur  est  tel  rpi’il  y 
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a  des  chances  de  guérison,  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
procéder  à  l’ablation  des  ganglions  lymphatiques  : 
je  fais  ce  premier  acte  opératoire,  ainsi  que  la  li¬ 
gature  de  la  carotide  externe,  après  quoi  je  pro¬ 
cède  à  la  coagulation  diathermique  de  la  tumeur 
linguale.  Malheureusement,  la  plaie  opératoire  du 
cou  peut  s’infecter  ;  cela  résulte  de  la  propagation 
de  l’infection  partie  de  la  bouche  par  la  voie  lym¬ 
phatique,  ou  de  l’infection  accidentelle  du  cou 
jrendant  l’opération  sanglante. 

Ue  choix  des  cas  justiciables  de  la  diathermie 
résulte  de  l’expérience  du  médecin  diathermiste  : 
personnellement,  je  renonce  à  la  diathermie  quand 
la  tumeur  évolue  sur  un  plan  osseux,  car  j’ai 
constaté  que  quand  les  séquestres  consécutifs  à  la 
coagulation  diathermique  s’éliminent,  la  récidive 
de  la  tumeur  se  produit  la  plupart  du  temps  à 
l’endroit  même  d’où  le  séque.stre  s’est  détaché. 
J’ai  obtenu  un  résultat  satisfaisant  dans  un  cas 
.seulement  d’ulcus  rodens  de  la  région  frontale  : 
après  l’élimination  d’un  séquestre  assez  considé¬ 
rable,  la  cavité  qui  en  résulta  guérit  ra]ridement  et 
la  cicatrisation  est  restée  parfaite  depuis  trois  ans. 
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RISQUES  PROFESSIONNELS 
DANS  L’INDUSTRIE 
DE  LA 

DISTILLATION  ds  la  HOUILLE 
ET  DE  LA  FABRICATION 
DU  GAZ  D’ÉCLAIRAGE 


F.  HEIM  DE  BALSAC,  E.  ADASSE-LAFONT 
et  A.  FEIL  (i) 

Au  cours  de  nombreuses  enquêtes,  faites  depuis 
plusieurs  années,  nous  avons  eu  l’occasion  d’étu¬ 
dier,  entre  autres  sujets,  les  risques  professionnels 
inhérents,  soit  à  l’oxyde  de  carbone  et  au  gaz  d’é¬ 
clairage  fa),  soit  à  l’influence  de  la  chaleur  des 
fours  (3),  soit  aux  poussières  industrielles  (4). 

(1)  Travail  de  ITustitut  d'hygiène  industrielle  (Institut 
d’hygiène  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris). 

(2)  F.  Heim  de  Balsac,E.  Agasse-Lafont  et  A.Feil.Sui- 
une  c-ause  nouvelle  d’intoxication  oxycarbonée  souvent  pro¬ 
fessionnelle  {La  Presse  médicale,  11“  34,  27  avril  1927). 

(3)  F.  Heim  de  Bai-sac,  IÎ.  Agasse-Lapont  et  A.  Feit.,  I.a 
fièvre  des  fondeurs  chez  les  ouvriers  fabriquant  le  laiton  {La 
Presse  médicale,  n»  55,  lo  juillet  1926). 

(4)  F.  Heim  de  Balsac  et  F.  Agasse-Lafont,  Les  effets 

des  poussières  industrielles  dans  la  production  des  affections 
broncho-pulmonaires  {XVII'’  Congrès  international  de  méde¬ 
cine  de  Londres,  1913,  et  Arehives  générales  de  février 

1914).  —  F,  Heim  de  Baesac,  lî.  Agasse-Lafont  et  A.  Des- 
Mour.iNS,  L.apneumokoniosedespolisseursdemét.aux  {Co)K/>if5 


F.  HEIM  DE  BALSAC,  E.  AGASSE-LAFONT,  A.  FEIL 


Nous  apportons  aujourd’hui  le  résultat  d’uue 
nouvelle  enquête,  sur  une  industrie  qui  expose 
sinuiltanéinent  les  ouvriers  qui  y  sont  occupés  à 
ces  trois  influences  nocives,  oxyde  de  carbone,  cha¬ 
leur  et  poussières  :  c’est  l’industrie  de  la  distilla¬ 
tion  de  la  houille  et  de  la  fabrication  du  ga/-  d'é¬ 
clairage. 


Dans  l’usine  que  nous  avons  visitée,  la  techni- 
(pie  de  cette  fabrication  peut  être  résumée  de  la 
façon  Suivante  (i)  : 

I.  Distillation  de  la  houille.  —  L,a  distilla¬ 
tion  de  la  houille  s’effectue  en  chauffant  celle-ci 
eu  vase  clos.  I,es  produits  de  la  décomposition 
conq)rennent  des  gaz  (hydrogène,  méthane,  oxyde 
de  carbone,  anhydride  carbonique,  hydrogène 
sulfuré,  gaz  ammoniac,  cyanogène,  azote,  divers 
carbures  etc.)  et  des  composés  constituant  le 
goudron.  De  résidu  solide  est  le  coke. 

A  l’usine  que  nous  avons  visitée,  la  distillation 
s’effectue  soitdans  des  cornues, soit  dans  des  cham¬ 
bres  en  matériaux  réfractaires,  chauffées  par  la 
combustion  de  gaz  pauvre  de  gazogènes  accolés 
aux  fours  de  distillation.  Ces  gazogènes  sont  ali¬ 
mentés  avec  une  partie  du  coke  obtenu.  Des  fumées, 
à  leur  sortie  du  laboratoire  du  four,  échauffent  l’air 
secondaire  qui  devra  permettre  la  combustion  du 
gaz  de  gazogène. 

De  gaz  de  houille  s’échappe  des  cornues  ou  des 
chambres  par  des  colonnes  montantes,  doirt  la 
partie  supérieure  recourbée  plonge  dans  l’eau  de 
barillets  métalliques  sur  le.squels  prennent  nais¬ 
sance  les  collecteurs  de  gaz.  Il  sqbit  ainsi  un  pre¬ 
mier  lavage  et  des  condensations,  produisant  des 
goudrons  et  des  eaux  ammoniacales,  que  l’on 
concentre  ou  évacue.  Il  traverse  ensuite  des  con¬ 
denseurs  où  il  abandonne  par  refroidissement  une 
nouvelle  quantité  de  produits  condensables.  Il  est 
ensuite  dirigé  vers  les  installations  de  lavage  et 
d’épuration. 

Des  goudrons  et  les  eaux  ammoniacales  sont 
traités  en  vue  de  fabrications  diverses.  De  coke  est 
utilisé  pour  le  chauffage  des  fours  de  distülation, 
ou  livré  au  commerce  après  avoir  été  classé  en 
catégories  de  différents  calibres. 

Ateliers  à  cornues  horizontales.  —  Da  dis¬ 
tillation  s’effectue  dans  des  cornues  horizontales 

rciiçhfs  du  rAçHtlcinic  des  sz/cmccs,  l.  CUX,  p.  32g  (séance  du 
S  mars  1915).  —  F.  Hbim  DiîJiALSÂC,  E.  4QASSE-I<AFÛnT  et 
A.  Fuit,  I,a  pémimokouiosc  professionnelle  des  carriei’S  et 
pÉluénrsd<igrés(iffFr«sw  m0icale,n'>  76,22  septembre  1928). 

(i)  Nous  reiuereious  vivement  le  Dr  Bfirtlie,  ipédecin-clief 
de  l’usine  visitée,  dont  l’aide  précieuse  ifous  a  grandement 
facilité  lujtrc  enquête. 


de  5  mètres  de  long,  ouvertes  aux  deux  extrémités, 
munies  de  portes  de  chargement  et  de  défourne- 
meiit.  De  poids  du  charbon  introduit  au  moyen 
d’uue  eiifourneuse  est  de  600  kilogrammes  eu 
moyenne.  Iva  durée  de  la  distillation  est  de  huit; 
heures.  I<e  coke  rouge,  refoulé  hors  des  cornues  du 
côté  opirosé  au  côté  chargement,  à  l’aide  de  déhi- 
teuses  mécaniques,  est  déversé  dans  des  trémies 
d’extinction  où  il  est  arrosé  par  des  jets  d’eau. 
Des  élévateurs  à  coke  froid  le  déversent  ensuite 
dans  des  silos.  I<es  gazogènes,  accolés  aux  fours, 
sont  alimentés  avec  du  coke  rouge  retiré  des  cornues. 

Ateliers  à  chambres.  —  Da  distillation  a  lieu 
dans  des  chambres  inclinées  d’un  volume  de 
6  mètres  cubes  environ,  dont  les  jjarois  latérales 
sont  chauffées.  De  charbon  est  introduit  à  leur 
partie  supérieure.  De  poids  de  la  charge  est  de 
6  tonnes  environ.  Da  durée  de  la  distillation  est  de 
vingt-quatre  heures. 

A  l’ouverture  de  la  porte  située  du  côté  défoqr- 
nement,  le  coke  rouge,  repoussé,  si  besoin  est,  au 
moyen  d’un  poussoir  mécanique,  descend  dans  le 
panier  d’un  chariot  extincteur,  où  il  est  arrosé 
d’eau.  De  panier  déverse  ensuite  le  coke  éteint  dans 
une  benne  qui,  élevée  au  moyen  d’une  grue,  permet 
le  remplissage  de  silos  à  coke. 

De  coke  des  ateliers  à  cornues  et  à  chambres  est 
ensuite  dirigé  vers  le  classe-coke. 

II.  Traitement  du  gaz.  — ■  A  sa  sortie  des  ate¬ 
liers  de  distillatiou,  le  gaz  est  refroidi  dans  des 
condenseurs  arrosés,  puis,  à  l’aide  d’extracteurs 
rotatifs,  refoulé  dans  les  gazomètres  après  pas- 
•sage  dans  les  différents  airpàreils  d’épuration  et  de 
mesurage.  De  traitement  du  gaz  comprend  donc 
quatre  opérations. 

Épuration  physique.  —  Elle  a  pour  but  d’éli¬ 
miner  le  goudron  qui  n’a  été  arrêté  ni  aux  barillets 
ni  aux  condenseurs,  la  naphtaline  qui  pourrait 
entraîner,  par  refroidissement  du  gaz,  des  bou¬ 
chages  de  conduites,  et  de  parfaire  l’élimination 
de  l’ammoniac. 

De  goudron,  l’eau  ammoniacale  et  l’huile  ser¬ 
vant  à  l’élimination  de  la  naphtaline  sout  rassem¬ 
blés  dans  deux  grandes  citernes,  qui  reçoivent  eu 
outre  toutes  les  condensations  antérieures.  Après 
décantation,  les  éléments  constituants  se  séparent 
et  sont  utilisés  ailleurs. 

Des  appareils  servant  à  l’épuration  physique 
sont  les  suivants,  dans  l’ordre  des  opérations 
effectuées  : 

1°  Condensateurs  à  chocs,  système  Pelouze  et 
Audouiu,  pour  le  dégoudronnage  ; 

2°  Daveurs  standard  rotatifs  à  l’hUîle  d’anthra- 
cène,  pour  l’élimination  de  la  naphtaline  ; 

3°  Condenseurs  tubulaires  pour  refroidir  le  gaz 
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et  augmenter  ainsi  le  rendement  des  laveurs  à 
ammoniac  ; 

4"  I^aveurs  à  ammoniac,  type  standard  à  eau. 

Épuration  chimique.  —  I,’ épuration  chimique 
a  pour  but  d’éliminer  l’hydrogène  sulfuré  et  le  cya¬ 
nogène.  I^e  gaz,  traversant  la  matière  épurante  à 
base  d’oxyde  de  fer,  perd  son  hydrogène  sulfuré 
qui  se  transforme  en  sulfure  de  fer,  et  son  cyano¬ 
gène  qui  se  transforme  en  cyanure  de  fer. 

Après  exposition  à  l’air,  l’oxyde  de  fer  est  régé¬ 
néré,  mais  la  matière  se  charge  en  soufre  et  en 
bleu  de  Prusse  :  c’est  la  revivification. 

Au  bout  d’un  certain  nombre  de  passages  en 
cuve,  la  matière  est  épuisée  et  vendue  à  l’agricul¬ 
ture  pour  son  azote,  ou  expédiée  dans  un  atelier 
de  fabrication  d’acide  sulfurique,  oü  le  soufre  est 
brûlé  et  l’oxyde  de  fer  régénéré. 

Mesurage  et  emmagasinage  du  gac.  —  Le 
gaz  est  mesuré  dans  des  compteurs,  et  emmaga¬ 
siné  dans  les  gazomètres,  d’où  il  est  aspiré  jrar  des 
surpresseurs  centrifuges  qui  le  distribuent  dans 
le  réseau  extérieur. 


Nous  avons  fait  porter  notre  examen  sur  un 
groupe  important  de  113  ouvriers,  qui  ont  été  étu¬ 
diés  d’abord  cliniquement  (conrmémoratifs  et  état 
actuel),  puis  par  divers  procédés  de  laboratoire 
(examen  des  urines  et  examen  du  sang)  ;  enfin, 
pour  un  certain  nombre  d’entre  eux,  avec  le  com¬ 
plément  d’un  examen  radiologique. 

Ces  ouvriers  étaient  d’âge  variable-:  uir  tiers 
environ  âgés  de  vingt  à  trente  ans,  un  autre  tiers 
de  trente  à  quarante  ans,  le  dernier  tiers  de  qua¬ 
rante  à  soixante-dix  ans. 

I,a  plupart  exerçaient  leur  profession  depuis 
fort  longtemps,  puisque  nous  en  trouvons  seule¬ 
ment  15  entrés  à  l’usine  depuis  moins  d’un 
an,  53  depuis  un  à  dix  ans,  45  depuis  dix  à  vingt- 
cinq  ans. 

Leurs  occupations  étaient  variées.  En  dehors 
de  6  chefs  d'équipe,  nous  relevons  eu  majorité  des 
dccrasseurs  (26),  des  chargeurs  de  gazogène  (2i), 
des  ouvreurs-fermciirs  (ig)  ;  en  outre,  des  machinis¬ 
tes,  des  bouchciirs  de  fuites,  des  enfourneurs,  des 
éteigneurs,  des  balayeurs,  des  conducteurs,  des 
chauffeurs,  des  ramasseurs  du  coke,  des  dégraphi- 
teurs,  etc. 

Que  nous  ont  révélé  chez  eux  nos  examens  ? 

Les  symptômes  du  côté  de  l’appareil  respira¬ 
toire  sont  les  plus  fréquemment  rencontrés.  Ils  se 
caractérisent  d’ailleurs  cliniquement  moins  par 
les  signes  stéthoscopiques  que  par  la  constatation 
d’une  tendance  à  expectorer,  que  nous  signalent  un 
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tiers  environ  de  la  totalité  de  ces  ouvriers,  en  même 
temps  qu’ils  remarquent,  disent-ils,  une  expectora- 
ration  d’ordinaire  noirâtre,  et  chargée  de  parti¬ 
cules  de  charbon. 

Nous  avons  pu,  grâce  à  l’obligeance  de  son  direc¬ 
teur,  le  D''  A.  Desmoulins,  que  nous  tenons  à  remer¬ 
cier  particulièrement  ici,  faire  procéder,  au  labo¬ 
ratoire  départemental  de  radiologie  de  la  Seine, 
à  l’examen  de  dix  ouvriers,  choisis  parmi  ceux 
qui  exerçaient  depuis  le  plus  longtemps  leur  pro¬ 
fession  (cinq  à  vingt  ans) .  V examen  radioscopique 
a  montré  un  aspect  normal  dans  40  p.  100  des  cas. 

Comme  anomalies  radiologiques,  qui  sont  d’ail¬ 
leurs  de  constatation  assez  courante  en  dehors  de 
tout  risque  professionnel,  nous  relevons  :  chez 
cinq  sujets  de  l’emphysème,  chez  deux  de  la  pieu- 
rite  des  bases,  chez  cinq  d’entre  eux  des  arborisa¬ 
tions  périhilaires  un  peu  plus  marquées  qu’à  l’état 
normal,  et  chez  quatre  quelques  taches  crétacées. 

Les  autres  symptômes  morbides  constatés  sont 
les  suivants  :  10  p.  100  des  ouvriers  se  plaignent 
d’être  souvent  incommodés  plus  ou  moins  forte¬ 
ment  par  la  chaleur  ;  7  p.  100  présentent  assez 
souvent  de  la  céphalée,  avec  association  de  vertiges. 
Quant  à  la  tension  artérielle,  elle  présente  une 
maxima  supérieure  à  la  normale  (16  à  20)  chez  18 
p.  100  des  ouvriers  ;  82  p.  100  ont  une  maxima 
comprise  entre  15  et  ii. 

Iv’examen  des  urines  n’a  montré  d’albuminurie 
que  dans  la  très  faible  proportion  de  o,g  p.  loo. 

Enfin  V examen  du  sang  a  montré  en  particulier 
ceci  :  Du  côté  des  globules  rouges,  des  hématies  à 
granulations  basophiles  dans  la ■  proportion  de  3,0 
p.  100  des  sujets  exaiiiinés. 

Du  côté  des  globules  blancs,  la  proportion  des 
polynucléaires  est  normale  (60  à  70  p.  100  leuco¬ 
cytes)  dans  la  moitié  des  cas  ;  elle  est  plus  élevée 
(70  à  85  p.  100)  dans  un  sixième  des  cas;  elle  e.st 
au  contraire  au-dessous  de  la  normale  dans  un 
tiers  des  cas.  Quant  aux  éosinophiles,  chez  90  p. 
100  des  sujets  examinés  ils  sont  en  nombre  normal 
(i  à  3  p.  100  leucocytes)  ;  chez  10  p.  100  ils  sont 
un  peu  supérieurs  à  la  normale  (4  à  6  p.  100  leu¬ 
cocytes)  ;  chez  l’un  des  ouvriers  nous  avons 
trouvé  lü  éosinophiles  p.  100. 

Ajoutons  enfin  qu’une  statistique  de  mortalité 
portant  sur  une  période  de  huit  années  d’après 
guerre  et  sur  la  totalité  des  ouvriers  a  donné 
une  mortalité  annuelle  par  tuberculose  d’environ 
2,70  p.  I  000,  et  par  cancer  d’environ  0,9  p.  i  000. 

Des  analyses  de  atmosphère  des  ateliers,  faites 
à  notre  intention ,  et  qui  nous  ont  été  communiquées 
par  le  Dr  Barthe,  ont  complété  cette  enquête.  En 
voici  les  résultats. 

Les  prises  ont  été  faites  à  i“,  50  du  sol  du  plan- 
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cher  sur  lequel  on  opérait,  et  à  i«*,50  également 
de  la  paroi  verticale  du  four. 

Iv’examen  chimique  a  comporté  : 

1“  Ive  dosage  de  l’oxyde  de  carbone  par  la  mé¬ 
thode  «  au  sang  >>  décrite  par  Nicloux  ; 

20  I^a  détermination  de  l'anhydride  carbonique 
par  dosage  gravimétrique  à  l’état  de  carbonate  de 
baryte. 

Échantillons  prélevés  dans  un  atelier  à 
cornues.  —  Ilsonttousétéprélevéssur  le  plancher 
de  chargement  des  gazogènes,  c’est-à-dire  du  côté 
du  déchargement  des  cornues. 
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Échantillons  prélevés  dans  un  atelier  à 
chambre.  —  he  prélèvement  n"  4  a  été  effectué 
sur  le  plancher  de  chargement  des  gazogènes,  le 
n“  5  sur  le  plancher  de  chargement  des  çhambres. 
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L’industrie  de  la  distillation  de  la  houille  et  de 
la  fabrication  du  gaz  d’éclairage  expose  donc  les 
ouvriers  à  trois  ordres  de  risques  : 

1'’  Le  risque  d’intoxication  par  des  gaz  nocifs, 
en  particulier  par  l’oxyde  de  carbone. 

.  Cet  oxycarbonisme  peut  être  aigu,  du  fait  d’une 
fuite  accidentelle  au  niveau  des  appareils  ou  des 
caûalisations.  Il  peutaussi  être  chronique.  Au  cours 
de  notre  enquête,  cette  dernière  forme  nous  a 
paru  peu  fréquente  et  peu  grave.  Il  convient 
cependant  de  considérer  qu’elle  est  responsable  des 
quelques  cas  de  céphalée,  avec  étourdissements, 
vertiges,  nausées  et  parfois  vomissements  que  nous 
avons  relevés.  Les  ouvriers  ont  constaté  que  ces 
symptômes  apiraraissent  chez  eux  le  plus  souvent 
au  moment  de  l’ouverture  des  fours.  Le.s  chargeurs 
de  gazbgèné,  les  boUcheurs  de  fuite.s,  les  oüvreurs- 
fermetirs  sont  les  plus  exposés. 
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2°  Vient  ensuite  le  risque  que  fait  courir  l’expo¬ 
sition  à  une  chaleur  trop  forte.  Les  chargeurs  de 
gazogène,  les  ouvreurs-fermeurs,  les  dégraphi- 
teurs  sont  ceux  qui  en  supportent  surtout  les  incon¬ 
vénients.  Au  moment  de  l’ouverture  des  fours,  les 
ouvreurs-fermeurs  travaillent  pendant  deux 
minutes  environ  à  un  mètre  des  fours.  Nous  avons 
relevé  qu’à  deux  mètres  des  fours  la  température 
est  d’environ  70®.  Certains  ouvriers  se  plaignent 
d’être  momentanément  incommodés  par  cette  cha¬ 
leur,  surtout  au  cours  de  l’été.  Mais  elle  ne  provo¬ 
que  pas  chez  eux,  connue  nous  avons  pu  le  cons¬ 
tater,  d’élévation  de  la  tem|)érature  rectale,  et 
d’autre  part  il  e.st  rare  que  le  malaise  dont  ils  sont 
atteints  les  force  à  interrompre  leur  travail,  h'nfin 
on  ne  voit  jamais  le  syndrome  si  spécial  décrit  sous 
le  nom  de  fièvre  des  fondeurs.  Ce  syndrome  a  donc 
bien  une  étiologie  complexe,  dans  laquelle  l’action 
de  la  chaleur  n’entre  que  pour  une  part,  comme 
quelques  auteurs  l’ont  soutenu,  et  nous-mêmes, 
quand  nous  avons  étudié  la  fièvre  des  fondeurs 
chez  les  ouvriers  du  laiton. 

3°  Les  ouvriers  sont  exposés  à  inhaler  des  pous¬ 
sières  de  charbon,  qui  chargent,  en  quantité  no¬ 
table,  l’atmosphère  de  certains  ateliers.  L’expecto¬ 
ration  noirâtre,  qui  persiste  d’après  eux  plusieurs 
jours  après  la  cessation  du  travail,  quelques  signes 
radiologiques  anormaux  du  côté  des  arborisations 
bronchiques  et  des  ganglions  hilaires,  tels  sont  les 
symptômes  assez  fréquemment  rencontrés  qui 
peuvent  faire  supposer  l’existence  d’ufte  untlira- 
cose  pure  professionnelle. 

Signalonspar  contre  que  quelques  travaux  -  -  tels 
que  celuides  décrasseurs  qui  travaillent  à  l'air lilire 
ou  celui  de  certains  machinistes  —  ne  paraissent 
faire  courir  à  ceux  qui  y  sont  employés  aucun  des 
risques  que  nous  venons  dé  ngnaler. 
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Sclérose  des  corps  caverneux. 

A  propos  de  deux  ca,s  récents,  le  lU  ÉnriquK  PaSToT 
(Gaccta  Médica  Espaiiola,  août  1931)  expose  le  problème 
étiologique  et  thérapeutique  de  cette  maladie  rare. 
Dans  le  premier  ca.s  il  s’agissait  d’un  malade  de  trente- 
huit  .ans,  dans  le  second  ca.s  d’ull  ntalade  de  quarante- 
deux  .ans.  Les  signes  cliniques  sont  earactérisé.s  par  la 
diminution  de  l'appétit  sexuel,  une  douleur  au  moment 
de  l’érection,  et  dans  l'érection  une  déformation  de  la 
verge  tpii  décrit  un  vérit.able  arc  de  cercle  à  convexité 
verticale  ou  latérale.  L’étiologie  de  la  sclérose  des  corps 
caverneux  reste  totalement  mystérieuse  ;  ou  l’a  attribuée 
il  des  causes  diverses  ;  extravasations  sanguines  à  trd- 
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liite  gonococcique,  gomme  syplülitique,  tuberculose,  r)ui- 
matismc...  En  somme,  il  s’agit  d'une  cavernite  diffuse  de 
cause  inconnue.  La  fréquence  de  la  gonococcie  permet 
évidemment  de  l’invoquer,  mais  sans  preuves  certaines; 
en  effet,  dans  la  seconde  observation  rapportée  on  ne  trou¬ 
vait  ni  syphilis  ni  gonococcie.  Dans  le  premier  cas  l'auteur 
fit  des  injections  intramusculaires  de  thiosiiiamine  et  de 
librolysine,  en  même  temps  que  des  dilatations  au  béiii- 
qué,  mais  cette  deruière  manœuvre  dut  être  arrêtée,  car 
elle  provoqua  des  urétrorragies  abondantes.  D'endoscopie 
montra  une  muqueuse  urétrale  lisse,  blanche,  d’aspect 
nacré,  sans  vascularisation  superficielle,  au  fond  de 
laquelle  on  distinguait  d’une  manière  caractéristique 
les  lacunes  de  Morgagni,  Aucun  résultat  appréciable  ne 
fut  obtenu,  pas  plus  qu'avœc  la  diathermie,  le  traitement 
ioduré  et  les  injections  intraveineuses  de  salicylate  de 
soude.  De  traitement  du  second  cas  ne  fut  pas  meilleur 
dans  ses  résultats.  De  problème  reste  donc  entier. 

SüBir.RATT, 

Contagion  de  l’infection  tuberculeuse  dans 
l’enfance. 

H. -J.  U.STVEDT  (Norsh  Mag.f.  faeg.,  juillet  1931,  XCII, 
n"  7,  p.  696)  a  cherché  à  préciser  si  la  contamination  d’un 
enfant  vivant  en  milieu  tuberculeux  était  inévitable  et 
en  second  lieu  quelle  était  l’origine  de  l’infection  chez  les 
enfants  ayant  une  cuti-réaction  positive. 

Pour  répondre  à  la  première  question,  il  a  observé  229 
enfants  ayant  vécu  plus  ou  moins  longtemps  en  contact 
étroit  avec  une  tuberculose  pulmonaire  ouverte.  Un  tiers 
des  enfants  avait  une  cuti-réaction  négative,  et  une  réac¬ 
tion  de  Mantoux  faite  à  titre  de  contrôle  ne  s’est  montrée 
positive  chez  ces  derniers  sujets  que  7  fois.  Ou  peut  soule¬ 
ver  l’hypothèse  que  ces  enfants  auraient  été  infectés  puis, 
guéris  complètement,  auraient  perdu  tout  témoignage 
d’allergie,  mais  c’est  l.à  une  hypothèse  sans  bases  suffi¬ 
santes  et  il  semblerait  plutôt  à  l’auteur  que  certains 
enfants  résistent  à  la  contamination.  Peut-être  faut-il 
faire  jouer  un  rôle  à  un  facteur  individuel  de  résistance 
particulière,  car,  au  point  de  vue  de  l’hygiène,  la  plupart 
des  familles  ayant  été  l’objet  de  l’enquête  en  manquaient 
totalement. 

D’origine  de  la  contamination  est  également  obscure  ; 
sur  II  16  enfants  ayant  une  cuti-réaction  positive,  un 
quart  seulement  paraît  avoir  été  infecté  à  un  foyer  de 
tuberculose  familial.  Pour  la  grande  majorité  d’entte 
eux,  la  contagion  a  dû  se  produire  en  dehors  de  la  famille. 

Hufin  l’auteur  n’a  trouvé  sut  le  chiffre  global  de  4  700 
enfants  de  moins  de  quinze  ans  qu’il  a  examinés,  que  22,5 
pour  100  ayant  réagi  à  la  tuberculine. 

M.  PouMAir.r.oux. 

I  La  lymphadénose  myélo’i’de. 

5  Dans  un  important  mémoire,  G.  Boattini  (Hœmaio- 
logica  Archivio,  vol.  XII,  fasc.  5,  1931)  rapporte  deux 
observations  de  lymphadénose  avec  forte  réaction 
myéloïde.  I/étnde  de  ces  cas,  comparée  avec  d’autres 
observations  déjà  publiées,  amène  l’auteur  à  penser  qu’il 
faut  distinguer  des  autres  leucémies  le  groupe  des  lym- 
phomyéloses  ou  leucémies  mixtes.  Ces  maladies  auraient 
pour  substratum  anatomique  des  lésions  primitives  de 
tout  le  système  myélolymphopoiéticjue  sous  forme  d’une 
hyperplasie  et  d’un  arrêt  de  maturation  des  éléments 

Le  Gérant-.  J.-B.' EAIDDIÈRE. 


du  S5'stèmc,  ou  d’une  aplasie  d’un  ou  deux  systèmes 
avec  hyperplasie  des  autres.  D’auteur  montre  à  ce  propos 
l’importance  diagnostique  de  la  méthode  dite  de  l’en¬ 
richissement  du  sang  circulant  pour  établir  si  une  hémo¬ 
pathie  déterminée  doit  être  considérée  comme  leucémique 
ou  comme  aleucémique.  Etant  donnée  en  outre  la  possi¬ 
bilité  de  l’origine  hémo-histioblastique  des  éléments  de 
la  série  lymphoïde  et  la  certitude  de  cette  origine  pour  les 
éléments  myéloïdes,  il  émet  l’hypothèse  que  toutes  lès 
hémopathies  puissent  être  considérées  comme  des  hémo- 
histioblastoses.  Enfin,  la  constatation  dans  les  deux  cas 
de  lésions  tuberculeuses  plus  ou  moins  diffuses  du  système 
lymphatique  amène  l’auteur  à  admettre  la  possibilité 
d’une  relation  étiologique  entre  le  processus  granulo¬ 
mateux  tuberculeux  et  le  tableau  leucémique. 

JEAN  DEREboueeET. 

Étiologie  de  l’influenza. 

P.-H.  I/ONG,  E.-A.  Beiss  et  H.-M.  Carpentier  (The 
Jnurn.  of  theAmeric.  tned.Assoc.,  i70ctobre  i93i)ont  ino¬ 
culé  par  voie  intranasale  trois  chimpanzés  avec  le  filtrat 
amicroMen  du  liquide  delavagerhiuo-pharyngéde  malades 
atteints  d’influenza  ;  ils  ont  constaté  chez  ces  animaux 
l’apparition  de  fièvre,  de  prostration  et  de  leucopémie. 
Un  état  analogue  a  été  reproduit  chez  un  singe  pendant 
une  période  non  épidémique  par  l’inoculation  intranasale 
de  matériel  grippal  non  filtré  conservé  à  la  glacière  pen¬ 
dant  cent  vingt-trois  jours.  .Tout  en  constatant  la  diffi¬ 
culté  d’interpréter  des  observations  faites  sur  le  singe, 
les  auteurs  remarquent  que  ces  résultats  concordent  avec 
ceux  obteifiis  par  d’autres  chercheurs. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Le  trichloréthylène. 

N.  Castëewno  (Folia  médica,  15  avril  1932)  consacre 
un  important  mémoire  à  l’intoxication  par  le  trichloré¬ 
thylène,  intoxication  assez  fréquente  observée  dans  cer¬ 
taines  industries,  et  en  particulier  dans  celle  des  vernis  où 
ce  corps  est  utilisé  comme  solvant.  Son  travail  est  surtout 
expérimental.  Il  a  observé,  au  cours  de  l'intoxication  chez 
le  lapin,  des  modifieations  humorales  importantes  :  aug¬ 
mentation  du  chlore,  augmentation  du  taux  glycémique, 
hypercholestérinémie . 

Des  lésions  anatomiques  étaient,  dans  l'intoxication 
aiguë,  des  lésions  congestives  et  en  particidier  des  lésions 
d’œdème  pulmonaire,  et  dans  l’intoxication  chronique, 
outre  ceslésions,  des  lésions  dégénéatives  du  rein  et  dufoic. 

Il  lui  semble  que  l'intoxication  par  voie  respiratoire 
se  manifeste  surtout  par  des  phénomènes  congestifs  du 
côtédes  voies  aériennes  supérieures,  puis  du  poumon;  si 
le  courant  toxique  n’est  pas  trop  intense  ni  trop  prolongé, 
les  défenses  de  l’organisme  suffisent  à  les  endiguer  ;  mais 
si  l’intoxication  se  continue,  on  voit  apparaître  les  .signes 
d’intoxication  chronique  avec  atteinte  de  tous  les  viscères, 
surtout  dufoie  et  du  rein  ;  l’hyperglycémie,  les  troubles  du 
métabolisme  des  lipides  témoignent  de  cette  atteinte. 

Des  formes  aiguës  ont  un  caractère  fort  différent  ;  elles 
revêtent  l'aspect  des  intoxications  massives  par  des 
narcotiques  avec  action  directe  sur  le  système  nerveux. 
Dans  les  formes  suraiguës,  fl  s'agit  d’intoxication  par  des 
gaz  irritants  toxiques  avec  œdème  pulmonaire,  état  de 
shock,  et  arrêt  du  cœur  en  diastole.  D’auteur  termine  en 
envisageant  les  mesures  prophylactiques  à  prendre’  contre 
cette  intoxication.  JEAN  DEREBOUEEET. 

8119-31,  —  CoRCHiE.  Imprimerie  CrDxé, 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 

REVUE  ANmJEEEE 

LA  NEUROLOGIE  EN  1932 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER 

La  Réunion  neurologique  internationale  n’avait 
pas  eu  lieu  l’année  dernière,  à  cause  du  Congrès  de 
Berne.  Elle  s’est  tenue  cette  année,  les  31  mai  et 
I  or  juin,  comme  d’habitude  à  la  Salpêtrière,  devant  un 
imblic  nombreux  de  neurologistes  étrangers  et 
français.  La  question  mise  à  l’ordre  du  jour  de  cette 
XII»  rérmion  était  celle  des  épilepsies.  Trois  rap¬ 
porteurs  s’étaient  partagé  l’exposé  de  ce  vaste  sujet. 
Le  professeur  Abadie,  de  Bordeaux,  s’était  chargé  des 
conceptions  modernes  sur  l’épilepsie  et  de  l’épileiDsie 
psycliique.  M.  Pagniez  avait  résumé  les  acquisitions 
récentes  sur  la  physiologie  patliologique  et  la  patho- 
génie  de  l’épilepsie.  M.  O.  Crouzon  a  traité  de  la 
clinique,  de  l’anatomie  pathologique,  du  traitement 
et  des  questions  sociales  qui  se  rattachent  au  mal 
comitial.  Ces  rapports,  fouillés  et  très  au  point,  ont 
été  le  point  de  départ  d’intéressantes  discussions  (i). 
Nous  voudrions  pouvoir  dire  qu’il  en  a  jailli  une 
lumière  éclatante  sur  tout  ce  qui  touche  à  l’épilep¬ 
sie.  Nous  n’en  sommes,  hélas,  pas  là  ;  mais  il  est  con¬ 
solant,  malgré  tout,  de  constater  quels  efforts  l’on 
consacre  partout  à-l’étude  de  ce  mal  lamentable,  qui 
finira  bien  par  nous  livrer  son  secret. 

LaXIloRémiion  neurologique  a  entendu,  en  outre, 
l’exposé  des  travaux  du  Fonds  Dejerine  et  du  Prix 
Charcot. 

Nos  lecteurs  trouveront  ailleurs  les  comptes 
rendus  des  séances.  Mais  il  nous  est  agréable  de  cons¬ 
tater  ici  que  la  XII®  réunion  a  obtenu  le  même  succès 
que  les  précédentes  et  de  nous  associer  airx  éloges 
qu’ont  valus  à  MM.  Abadie,  Pagniez  et  Crouzon  la 
conscience  et  l’intérêt  de  leurs  rapports. 

Le  VI®  Congrès  d’oto-neuro-ophtahnologie  s’est 
tenu  cette  année  à  Montpellier  et  a  été  consacré  aux 
suites  éloignées  des  traumatismes  du  crâne.  Nos 
collègues  belges,  MM.  Bremer,  Coppez,  Hicguet  et 
Paul  Martin  s’étaient  chargés  des  rapports.  Ils  ont 
eu  l’heureuse  idée  de  réunir  leurs  efforts  et  ont  écrit 
en  commun  un  remarquable  travail  sur  «  le  syndrome 
conunotionnel  tardif  dans  les  traumatismes  fermés 
du  crâne  »  (2).  C’est  là  une  question  de  très  grosse 
importance  pratique,  en  raison  de  la  fréquence  de 
ces  traumatismes  et  des  problèmes  cliniques  et 
médico-légaux  qu’ils  posent  chaque  jour.  La  sémio¬ 
logie  s’y  présente  souvent  avec  une  apparence  pure¬ 
ment  subjective,  ce  qui  met  dans  un  grand  embarras 
l’expert  également  soucieux  des  intérêts  du  malade 
et  de  ceux  de  la  collectivité.  Aussi  s’est-on  efforcé 

(1)  Voy.  Rapports  et  discussions  in  Revue  neurologique, 
juin  1932. 

(2)  Voy.  ce  rapport  in  Revue  d'oto-neuro-ophlalmologie, 
t.  X,  n®  3,  mars  1932. 
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de  dépister  une  sémiologie  objective  par  l’examen 
neurologique  général  et  par  les  examens  des  spécia¬ 
listes  :  ophtalmologistes,  otolbgistes,  radiologistes. 
Il  en  est  résulté  une  série  de  données,  de  valeur  assez 
inégale  et  dont  les  rapporteurs  font  une  critique  mi¬ 
nutieuse.  Comme  MM.  Baillart  et  Wornis,  ils  trou¬ 
vent,  dans  70  p.  100  des  cas,  une  hypertension  mani¬ 
feste  dans  le  domaine  de  l’artère  centrale  de  la  ré- 
tme.  Ils  discutent  longuement  des  indications  que 
l’on  peut  tirer  de  l’examen  du  labyrinthe  ;  ils  si¬ 
gnalent  les  services  que  peut  rendre  l’encéphalogra¬ 
phie  au  double  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  trai¬ 
tement.  L’anatomie  pathologique  est  envisagée  en 
s’appuyant  sur  les  travaux  expérimentaux  de  Mairet 
et  Durante  et  de  Penfield.  Enfin,  faisant  application 
de  ces  données  à  la  médecine  légale,  les  auteurs  se 
déclarent  partisans  d’indemnisation  plutôt  large, 
dans  bon  nombre  de  cas. 

On  voit,  par  ce  bref  exposé,  toute  l’importance  de 
ce  rapport,  dont  l’étude  s’impose  à  tout  médecin 
s’occupant  de  neurologie. 

Pour  la  rédaction  de  cette  revue  annuelle,  nous 
avons  fait  choix  des  questions  suivantes  : 

1“  Les  accidents  nerveux  consécutifs  aux  pertes 
de  sang  ; 

2“  Le  traitement  opératoire  de  la  syringomyélie  ; 

3°  Le  syndrome  de  macrogénitosomie  précoce  et 
la  glande  pinéale  ; 

4®  Les  syndromes  neuro-anémiques  et  l’hépato- 
thérapie  ; 

5®  Le  traitement  de  la  névralgie  faciale. 

1.  —  LES  ACCIDENTS  NERVEUX  CONSÉCU¬ 
TIFS  AUX  PERTES  DE  SANG 

En  ces  dernières  années,  l’attention  des  médecins, 
et  en  particulier  des  neurologistes,  a  été  orientée  vers 
les  troubles  consécutifs  aux  spoliations  sanguines, 
quelle  qu’en  soit  la  forme.  Vincent  et  Darquier, 
Foix,  Lhermitte,  ont  les  premiers  insisté  sur  les 
hémiplégies  consécutives  à  la  saignée  chez  des  sclé¬ 
reux  hypertendus.  Et  nous-même  dans  le  numéro 
neurologique  du  Pam  médical  de  1930  y  avions  fait 
allusion  en  traitant  de  certahies  données  nouvelles 
sur  le  ramollissement  cérébral.  Dans  rme  thèse  ré¬ 
cente  à  laquelle  nous  ferons  de  larges  emprunts, 
R.  Worms  (3)  vient  de  reprendre  la  question  dans  son 
entier. 

Avant  d’en  aborder  l’étude,  il  ne  nqus  semble  pas 
inutile  de  faire  remarquer  que,  outre  l’iptérêt  spécu¬ 
latif  que  présente  ce  sujet,  il.  a  mie  portée  pratique 
indéniable,  puisque  sa  connaissance  peut  permettre 
d’éviter  ou  de  guérir  les  accidents  nerveux  consécu¬ 
tifs  aux  spoliations  sanguines. . 

Les  premiers  faits  rapportés  par  Ch.  Vincent  et 
par  Ch.  Foix  avaient  trait  à  des  vieillards  scléreux, 

(3)  Robert  Worms,  Les  accidents  nerveux  consécutifs 
aux  pertes  de  sang.  Thèse  de  Paris,  1932. 
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hypertendus,  chez  lesquels  une  saignée  thérapeu¬ 
tique  abondante  s’accompagnant  d’une  chute  de  la 
tension  artérielle  avait  été  suivie  d’une  hémiplégie 
temporaire  ou  définitive.  Mais  la  cause  de  l’hémor¬ 
ragie  peut  être  tout  autre  :  un'ulcère  du  pylore  ou  du 
duodénum,  une  cirrhose  du  foie,  une  épistaxis  ou  une 
hémorragie  utérine  abondante  par  exemple.  L’impor¬ 
tance  de  l’hémorragie  est  elle-même  variable.  Le  plus 
souvent  elle  est  abondante,  mais  parfois  elle  peut  ne 
pas  dépasser  200  à  300  grammes.  Les  accidents 
surviennent  souvent  après  la  première  spoliation  san¬ 
guine,  quelquefois  après  des  hémorragies  répétées  qui 
ont  créé  unétatd’anémieimportantet  permanent  qui 
ramène  le  nombre  des  globules  rouges  aux  environs 
de  I  500  000.  La  perte  de  sang  s’accompagne  en 
outre  de  déséquilibre  des  albumines  du  sérum,  le 
taux  de  la  sérine  s’abaissant  davantage  que  celui 
des  globulines.  Les  variations  de  la  tension  arté¬ 
rielle  diffèrent  suivant  les  faits.  Dans  les  premières 
observations  de  Vincent,  de  Poix,  011  avait  observé 
une  chute  importante  de  la  tension  artérielle,  sur¬ 
tout  de  la  maxinia.  Worms,  au  contraire,  rapporte 
des  cas  où  la  tension  artérielle  n’a  pas  sensiblement 
changé  sous  l’influence  de  l’hémorragie.  Signalons 
enfin  que  les  accidents  sont  presque  toujours  sur¬ 
venus  chez  des  sujets  dont  les  artères  cérébrales, 
l’état  du  foie  ou  des  reins  laissaient  à  désirer. 

Les  accidents  consécutifs  à  la  spoliation  sanguine- 
sont  variables  dans  leur  forme,  leur  gravité  et  leur 
évolution. 

Tantôt  il  s’agit  d'une  hémiplégie  franche,  coniifiète 
ou  incomplète,  définitive  ou  bien  susceptible  de  ré¬ 
gresser,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d’une 
transfusion  sanguine. 

Bouveret  rapporte  le  cas  d’un  homme  de  qua¬ 
rante  ans  qui,  après  une  hématémèse,  est  frappé 
d’aphasie,  puis  de  coma  apoplectique,  auquel  il 
Succombe  dix  jours  après. 

L’évolution  des  accidents  est  souvent  progressive. 
Dans  une  observation  d’Abrami  et  Worms,  un 
homme  après  ime  gastrorragie  fait  une  monoplégie 
crurale  ;  le  surlendemain,  à  la  suite  d’iüie  seconde 
gastrorragie,  la  face  et  le  membre  supérieur  sont  pris. 
Deux  transfussions  sanguines  font  réapparaître  pro¬ 
gressivement  les  mouvements  dans  le  membre  supé¬ 
rieur,  puis  le  membre  inférieur. 

Les  paraplégies  consécutives  aux  hémorragies  sont 
exceptionnelles.  On  observe  parfois  un  parallélisme 
remarquable  entre  les  pertes  successives  de  sang  et 
la  paralysie. 

Les  convulsions  s’observent  à  la  phase  terminale 
chez  l’animal  que  l’on  saigne.  On  a  signalé  chez 
l’homme  des  manifestations  convulsives  à  la  suite 
d’hémorragies  qui  n’étaient  pas  mortelles. 

Des  symptômes  pyramidaux  jrustes  peuvent  s’ob¬ 
server,  et  doivent  être  recherchés  à  la  suite  d’hémor¬ 
ragies.  Lemierre  et  Worms  rapportent  l’observation 
de  sujets  cliez  lesquels,  après  ime  spoliation  sanguine, 
on  voit  apparaître  xm  signe  de  Babinski,  ce  signe 
disparaissant  après  une  transfusion. 
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Les  troubles  psychiques  post-hémorragiques  signa¬ 
lés  par  Pinel.  Esquirol,  Haller  ont  été  étudiés  récem¬ 
ment  par  Trénel  et  d’autres  auteurs.  Il  s’agit  d’états 
confusionnels  avec  onirisme,  fausses  recoiuiais- 
sances,  amnésie. 

Plus  graves  sont  les  états  de  stupeur,  de  coma, 
avec  hypertonie  signalés  dans  la  thèse  de  Worms. 

L’amaurose  post-hémorragique,  bien  connue,  est 
grave  aussi,  puisqu’elle  se  termine  dans  .plus  de 
50  23.  100  des  cas  23ar  la  cécité.  Rare  chez  les  sujets 
sains,  mais  .survenant  presque  toujours  chez  des 
individus  en  état  de  moindre  ré,sistance  du  fait  d’une 
infection  aiguë  ou  chronique,  l'amaurose  ne  débute 
le  23lus  souvent  que  quelques  heures  ou  même 
quelques  jours  après  l’hémorragie.  L’amblyojsie 
progresse  plus  ou  moins  ra23idement,  ou  au  contraire 
régresse.  L’examen  du  fond  d’oeil  reste  négatif  au 
début  ;  excejxtionnellement  il  montre  une  paisille 
œdémateuse.  A  un  stade  avancé,  chez  les  sujets 
amaurotiques,  on  observe  une  23apille  blanche  à  bords 
nets  d’atroixhie  optique  23rinntive. 

Dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  on  a  signalé 
des  23aralysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  des  dou¬ 
leurs  dans  le  domaine  du  trijumeau,  des  troubles 
de  l’audition,  à  la  suite  d’hémorragies. 

Le  substratum  anatomique  auquel  correspondent 
ces  troubles  nerveux,  23our  nous  limiter  aux  acci¬ 
dents  d’origine  encé2)halique,  semble  assez  variable, 
et  c’est  ce  qui  en  fait  l’intérêt.  Dans  certains  cas, 
l’observation  de  Vincent  et  Darquier  23ar  exem23le, 
l’hémqDlégie  s’ex23liquait  23ar  un  large  foyer  de  ra¬ 
mollissement.  Dans  d’autres  au  contraire,  l’examen 
nécro23sique  montre  un  cerveau  œdémateux,  sans 
foyer  de  ramollissement  a23préciable  macroscopi¬ 
quement  ou  microscopiquement,  sans  lésion  vascu¬ 
laire  aucune. 

La  constatation  de  ces  faits  montre  qu’au  moins 
une  partie  des  hémiplégies  25ost-hémorragiques 
rentre  dans  le  cadre  des  hémijxlégies  sans  lésions,  et 
que  les  centres  nerveux  23euvent  conditionner  un 
trouble  moteur  ixarfois  d’une  assez  longue  durée, 
sans  présenter  aucune  lésion  histologique  apixarem- 
ineiit  décelable.  Ces  constatations  éminemment 
intéressantes  expliquent  les  récupérations  fonction¬ 
nelles  spontanées  ou  consécutives  à  la  transfusion 
que  l’on  23eut  observer. 

La  constatation  de  ces  faits  montre  que  la  patho¬ 
génie  des  accidents  nerveux  post-hémorragiques  est 
indiscutablement  complexe,  et  certainement  non  uni¬ 
voque. 

Un  premier  fait  s’impose  à  l’observateur.  Les 
hémorragies  importantes  ne  sont  pas  rares,  et  les 
accidents  nerveux  sont  exceiitionnels.  En  fait,  les 
sujets  normaux,  sains  et  bien  portants,  qui  subissent 
une  abondante  perte  de  sang,  ne  font  pour  ainsi  dire 
jamais  d’accidents  nerveux.  C’est  dire  que  la 
S23oliation  sanguine  ne  suffit  pas  à  créer  ces  troubles, 
et  que  des  éléments  autres  sont  nécessaires. 

Les  ramollissements  des  scléreux  hypertendus  con¬ 
sécutifs  à  ime  spoliation  sanguine  semblent  devoir 
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s’expliquer  simplement.  Les  vaisseaux  altérés  as¬ 
surant  l’irrigation  sanguine  sous  une  pression  élevée 
ne  sont  plus  susceptibles  de  lé  faire  quand  la  tensoin 
s’abaisse,  et  les  territoires  irrigués  sont  le  siège  d’une 
ischémie  qui,  si  elle  dure,  aboutit  à  la  nécrose,  au 
ramollissement.  Interprétation  partiellement  satis¬ 
faisante  comme  l’avait  montré  Foix,  car  en  fait, 
dans  certains  cas  de  ramollissement,  les  artères  du 
territoire  nécrosé  sont  23arfaitement  perméables, 
et  des  recherches  récentes  nous  ont,  en  outre,  mon¬ 
tré  que  les  artères  cérébrales  ne  sont  pas  terminales 
comme  on  l’avait  jadis  cru. 

La  genèse  des  troubles  moteurs  est  en  tout  cas 
certainement  différente  dans  les  cas  où  il  n’existe 
pas  de  lésion  décelable.  La  seule  hypothèse  admis¬ 
sible  est  alors  celle  d’un  trouble  dynamique  lié  à  des 
causes  générales  d’origine  toxique,  héi^atique  ou 
rénale,  à  un  déséquilibre  des  humeurs,  que  traduit 
l’hyposérinémie,  et  à  une  cause  locale  vasculaire  qui 
localise  sans  doute  les  accidents.  Ces  hémiplégies 
post-hémorragiques  nous  paraissent  ainsi,  à  certains 
égards,  se  rapprocher  des  hémiplégies  par  œdème 
cérébral  des  urémiques  bien  connues  depuis  long¬ 
temps.  Les  recherches  expérimentales  de  R.  Worms 
ont  d’ailleurs  montré  que  chez  les  animaux  saignés, 
l’adjonction  d’une  intoxication  faisait  apparaître 
chez  ces  derniers  plus  précocement  les  accidents 
nerveux  que  chez  les  animaux  non  intoxiqués. 

Les  faits  pratiques  à  retenir  de  cette  étude  sont 
qu’il  ne  faut  saigner  que  modérément  et  avec  pré¬ 
caution  les  hyisertendus  ;  que  si  leur  pression  baisse, 
les  tonicardiaques  sont  recommandables  ;  et  que 
chez  les  sujets  non  hypertendus  soumis  à  des  spolia¬ 
tions  sanguines  importantes,  l’apparition  d’acci¬ 
dents  nerveux  relève  thérapeutiquement  au  premier 
chef  de  la  transfusion. 

II.  —LE  TRAITEMENT  OPÉRATOIRE  DE  LA 
SYRINGOMYÉLIE 

Le  traitement  de  la  syringomyélie  a  fait  depuis  le 
début  de  ce  siècle  d’importants  progrès.  Cette  affec¬ 
tion  a  bénéficié  largement  de  l’action  des  agents 
physiques,  les  rayons  X  dans  le  cas  présent,  utilisés 
d’abord  par  Raymond,  Oberthur  et  Delherm  (1906), 
Béclère,  Lhemiitte  et  Beaujard,  et  tous  ceux  qui 
vinrent  après.  La  radiothérapie  constituait  jusqu’ici 
à  peu  près  le  seul  traitement  actif  de  la  syringomyé¬ 
lie,  et  ce  n’est  que  justice  de  reconnaître  les  mer¬ 
veilleux  résultats  qu’elle  a  donnés,  variables  suivant 
les  formes  de  la  maladie,  et  le  stade  évolutif  de  l’af¬ 
fection  auquel  on  la  fait  intervenir.  Mais  comme 
toute  thérapeutique  en  médecine,  la  radiothérapie 
connaît  aussi  ses  échecs.  Ces-  résultats  négatifs, 
l’audace  chaque  jour  plus  grande  de  la  neuro-chirur¬ 
gie,  l’assimilation  peut-être  un  peu  prématurée  de 
l’hydromyéUe  à  l’hydrocéphaUe,  orientèrent  les 
esprits  vers  la  tentative  d’un  traitement  opératoire 
de  la  syringomyélie. 

La  présence  fréquente  de  fentes  ou  de  cavités 


contenant  un  liquide  parfois  hypertendu,  fit  penser 
à  un  certain  nombre  d’auteurs  que  le  drainage  de 
ces  cavités  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  serait 
susceptible  d’améliorer  l’état  des  sujets  atteints  de 
syrmgomyélie.Miseàpart  une  observation  de  Sicard 
et  Haguenau  en  1924,  les  quelque  50  observations 
éparses  dans  la  littérature  sont  toutes  étrangères, 
On  trouvera  dans  la  thèse  de  R.  Archambaud,  et 
une  revue  générale  de  l’un  de  nous  dans  la  Presse 
médicale,  une  bonne  mise  au  pointde  la  question  (i). 

vS’il  semble  qu’Elsberg  ait  déjà  rapporté  en  1914, 
sans  y  attacher  d’importance,  des  cas  de  syringomyé¬ 
lie  ou  de  gliome  kystique  de  la  moelle  opérés,  c’est 
à  Poussepp  que  revient  le  mérite  d’avoir  le  premier, 
en  1926,  apporté  deux  cas  de  syringomyélie  opérés 
avec  des  résultats  satisfaisants.  Il  rapjDorta  ultérieu¬ 
rement  trois  autres  observations.  Puis  viennent  les 
travaux  de  Sicard,  Haguenau  et  Mayer  ;  l’observa¬ 
tion  de  Christophe  de  gliome  kystique  plutôt  que  de 
gliose  vraie  ;  les  faits  de  Van  Gehuchten,  de  Jirasek, 
de  Zano  et  Cames.  Oppel  rapporte  6  cas  opérés  avec 
des  résultats  de  valeur  variable  ;  Fœrster  signale 
un  fait  qui  est  un  succès.  Rappelons  encore  les  con¬ 
tributions  de  Guleke,  d’Ehner,  de  Juzelewski,  de 
Heymann,  de  Putnam  ;  le  remarquable  travail  de 
Peiper,  les  observations  de  Frazier,  de  Kappis. 

Les  résultats  apportés  par  ces  divers  auteurs  sont 
de  valeur  très  différente,  de  par  la  précision  des  ob¬ 
servations  elles-mêmes,  et  surtout  par  le  temps  pen¬ 
dant  lequel  les  malades  ont  été  suivis.  Poussepp 
rapporte  le  cas  d’un  malade  suivi  quatre  ans  après 
l’observation,  ceux  d’Oppel  ne  l’ont  été  que  quel¬ 
ques  semaines.  Il  est  évidemment  difficile  d’homo- 
loguer  de  semblables  faits.  Quoiqu’il  en  soit,  les  ré¬ 
sultats  obtenus  ont  été  classés  par  l’un  de  nous  de  la 
façon  suivante  : 

1°  Les  malades  ont  été  très  améliorés  dans  un 
nombre  appréciable  de  cas,  10  cas  ; 

2°  Plus  fréquemment  il  s’agit  d’améliorations  no¬ 
tables  mais  moins  accentuées  ou  partielles,  soit 
16  cas  ; 

30  Dans  la  minorité  des  cas  on  n’a  pu  noter  d’amé¬ 
lioration  appréciable  après  l’intervention,  soit  7  cas  ; 

40  Exceptionnellement  on  a  observé  une  aggrava¬ 
tion,  soit  un  seul  cas. 

La  lecture  des  observations  montre  que  tous  les 
symptômes  morbides  que  présentaient  les  malades 
peuvent  être  modifiés  par  l’intervention  opératoire. 

Les  troubles  moteurs  tout  d'abord,  dont  l’amélio¬ 
ration  n’apparaît  que  quelques  semaines  après 
l’acte  opératoire  et  a  une  évolution  progressive  qui 
peut  durer  quelques  mois  avant  d’attemdre  son 
acmé.  La  paraplégie  spasmodique  que  présentent 
souvent  ces  malades  peut  ainsi  s’atténuer  progres¬ 
sivement  et  disparaître  presque  complètement 
(Fœrster-Poussepp).  L'amélioration  fonctionnelle 

•  (i)  Robert  Archambaud,  Du  traitement  chirurgical  de 

,fT  la  syringomyélie.  Thèse  de  Paris,  1931. —  H.  Schaeffer,  I,e 
Ü  traitement  opératoire  de  la  syringomyélie  (La  Presse  mé- 
dicale,  n»  20,  p.  379.  mars  r932). 
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s’accompagne  alors  d’une  modification  des  signes 
objectifs  tels  que  la  disparition  du  clonus  ou  de 
l’extension  de  l’orteil,  la  moindre  vivacité  des  ré¬ 
flexes.  La  restauration  partielle  de  la  force  motrice 
aux  membres  supérieurs,  bien  que  l’amyotrophie 
persiste,  n’est  pas  non  plus  exceptionnelle.  Et  l’on 
peut  observer  alors  une  atténuation  ou  même  une 
disparition  des  fibrillations  musculaires. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  en  général  plus 
rapidement  modifiés  que  les  précédents,  et  peut- 
être  plus  fréquemment  aussi.  Le  champ  des  troubles 
de  la  sensibilité  se  rétrécit  par  sa  périphérie  et  s’at¬ 
ténue  en  même  temps,  l’anesthésie  se  transformant 
par  exemple  en  hypoesthésie.  Les  manifestations 
algiques  semblent  être  moins  heureusement  influen¬ 
cées  que  les  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Les  troubles  trophiques  peuvent  être  également 
modifiés.  C’est  ainsi  que  l’on  voit  guérir,  soit  des 
plaies  atones,  séquelles  de  brûlures  sur  des  membres 
analgésiques,  soit  des  œdèmes  spontanés  des 
membres,  soit  même  des  panaris  analgésiques. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  et  en  particulier  la  cya¬ 
nose  et  le  refroidissement  des  extrémités,  peuvent 
être  également  modifiés. 

Il  est  intéressant  de  noter  aussi  que  les  troubles 
des  sphincters  peuvent  disparaître,  exceptionnelle¬ 
ment  le  syndrome  oculo-sympalhique  quand  il 
existe.  Certes,  tous  les  malades  n’ont  pas  été  amé¬ 
liorés,  et  ils  l’ont  été  à  des  degrés  très  divers.  Toute¬ 
fois,  certains  d’entre  eux  qui  étaient  complètement 
impotents  ont  pu,  au  bout  d’un  certain  temps,  re¬ 
prendre  leurs  occupations.  C’est  un  fait  que  l’on  ne 
saurait  méconnaître.  Et  surtout,  des  malades  chez 
lesquels  la  radiothérapie  n’avait  pas  donné  de  résul¬ 
tats  appréciables,  ont  vu  leur  état  notablement 
amélioré  par  l’intervention  opératoire. 

Le  mode  d’action  de  l’intervention  nous  semble 
encore  sujet  à  discussion.  Pour  de  nombreux  auteurs 
(Poussepp-Oppel),  le  drainage  des  cavités  intra¬ 
médullaires  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens 
agit  en  supprimant  l’hypertension  liquidienne  qui 
existe  dans  ces  cavités,  et  en  établissant  une  pression 
égale  sur  leurs  parois  externe  et  interne.  Ces  au¬ 
teurs  admettent  ainsi  qu’une  partie  des.  troubles 
fonctionnels  existants  dans  certaines  syringomyélies 
est  la  conséquence  de  cette  hypertension  mterne  qui 
comprime  les  parois  de  la  cavité  contre  le  fourreau 
durai,  et  peut  déterminer  en  outre  des  troubles  cir¬ 
culatoires,  de  l’œdème  localisé.  Cette  compression 
de  la  moelle  dans  le  fourreau  durai  est  indiscutable 
dans  un  certain  nombre  de  cas.  Elle  s’observe  à 
l’intervention  opératoire,  qui  montre  parfois  une 
moelle  remplie,  ne  battant  pas,  qui  se  dégonfle 
et  recommence  à  battre  après  l’incision  des  cavités. 
L’hypertension  liquidienne  est  aussi  mise  en  lu¬ 
mière  par  la  sortie  en  jet  du  liquide  quand  on 
ponctionne  ou  on  incise  les  cavités  médullaires. 
Mais  elle  n’est  certainement  pas  constante.  Dans 
le  cas  de  Sicard,  il  fallut  aspirer  le  liquide  à  la 
geringue,  et  pourtant  le  malade  fut  umélioré  par 


l’intervention.  P’eiper  fait  même  remarquer  que  dans 
certain  cas  où  le  liquide  cavitaire  n’était  pas  hyper¬ 
tendu,  le  sujet  fut  néanmoins  amélioré,  alors  que 
dans  d’autres  cas  où  il  y  avait  hypertension  liqui¬ 
dienne,  les  résultats  furent  moins  probants. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  le  mode  d’action  de 
l’intervention  est  moins  simpliste  qu’il  n’a  paru  tout 
d’abord,  et  que  le  drainage  des  cavités  n’est  pas  seul 
à  jouer,  mais  peut-être  aussi  la  décompression  de 
la  moelle  enserrée  dans  un  fourreau  durai  trop  étroit, 
et  peut-être  encore  d’autres  facteurs. 

Les  indications  opératoires  restent  une  des  ques¬ 
tions  les  plus  malaisées  à  préciser.  Peiper  dit  non 
sans  raison  qu’il  faudra  ,se  baser  sur  les  quatre  fac¬ 
teurs  suivants  ; 

1°  L’étendue  de  la  cavité  syringomyélique  ; 
2“  l’augmentation  de  la  pression  intracavitaire  ; 
30  le  temps  depuis  lequel  dure  cette  hyperten¬ 
sion  interne  ;  4°  l’importance  des  lésions  ghoma- 
teuses. 

Ces  desiderata  nous  semblent  très  judicieux.  Ils 
ont  mallieureusement  le  défaut  de  reposer  sur  des 
bases  anatomiques.  Et  comme  il  est  à  peu  près  im¬ 
possible  d’établir  une  .corrélation  bien  étroite  entre 
les  éléments  du  tableau  clinique  et  le  caractère  des 
lésions  qui  les  conditionnent,  de  soupçonner  même 
en  présence  d’une  syringomyélie  s’il  existe  ou  non 
des  cavités  intramédullaires,'  les  tests  proposés  par 
Peiper  nous  semblent  peu  pratiques. 

Un  facteur  qui  a  de  l’importance  pourra  être 
retenu,  l’augmentation  du  volume  de  la  .moelle,  que 
pourra  mettre  en  lumière  la  manœu-vure  de  Stookey 
et  l’épreuve  lipiodolée.  Même  s’il  n’existe  pas  de 
cavité,  la  simple  décompression  dans  ce  cas  pourra 
avoir  un  heureux  effet. 

L’expérience  montre,  en  tout  cas,  que  les  seuls 
malades  chez  lesquels  les  troubles  sensitivo-moteurs 
existants  ont  été  très  largement  améhorés,  sont  ceux 
chez  lesquels  on  est  intervenu  précocement,  ce  qui 
se  comprend  d’ailleurs  aisément.  Il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que  des  sujets  ayant  une  syringomyélie  évo¬ 
luant  depuis  cinq,  six  et  même  sept  ans,  ont  été  ap- 
préciablement  améliorés.  Mais  ce  qu’il  est  impossible 
de  préciser  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  pour 
la  radiothérapie  aussi  bien  que  pour  l’intervention 
opératoire,  ce  sont  les  cas  qui  bénéficieront  de  l’in¬ 
tervention  et  ceux  qui  n’en  tireront  pas  d’avantages 
notables.  Cela,  l’exp’érience  seul  le  montre. 

Personnellement,  il  nous  semble  que  toute  syrin¬ 
gomyélie  doit  commencer  par  être  irradiée,  et  ceci 
aussi  précocement  que  possible.  Mais  si,  après  une 
dose  suÊSsante  de  rayons  X,  le  malade  n’est  pas 
amélioré  et  à  plus  forte  raison  continue  à  s’aggra¬ 
ver  ;  si  en  plus  l’examen  montre  que  la  moelle  d’un 
tel  malade  est  élargie  et  augmentée  de  volume,  nous 
pensons  qu’il  y  a  avantage  à  ne  pas  trop  attendre , 
à  faire  une  laminectomie,  inciser  la  dure-mère  et 
faire  un  drainage  s’il  existe  des  fentes  ou  des  cavités 
médullaires. 

L»  technique  opératoire  pose  des  problèmes  divers 
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I®  Le  premier  consiste  à  préciser  le  niveau  auquel  il 
convient  d’interxenir. 

I^es  .signes  cliniques  sont  ceux  qui  ont  une  impor¬ 
tance  primordiale  à  cet  égard.  La  syringomyélie 
est  une  affection  à  début  cervico-dorsal  le  plus  sou¬ 
vent.  Les  troubles  de  la  motilité,  l’an^otroijliie  des 
membres  supérieurs  et  surtout  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  objective,  constituent  les  meilleurs  éléments 
pour  préciser  le  siège  de  l’intervention. 

Mais  quand  l’affection  est  ancienne,  que  les 
troubles  sensitivo-nioteurs  sont  diffus,  on  pourra 
avoir  recours  à  d’autres  éléments  de  localisation, 
ceux  qui  sont  susceptibles  de  montrer  l’existence 
d’un  blocage  complet  ou  incomplet  des  espaces  sous- 
araclnioïdiens  spinaux  au  cas  où  la  moelle  serait 
augmentée  de  volume.  On  pourra  utiliser  à  cet  égard 
les  ponctions  étagées  du  névraxe  associées  à  l’épreuve 
de  Qneckenstedt-Stookey.  ou  "bien  encore  l’épreuve 
lipiodolée. 

Si  même,  après  injection  d’huile  iodée  dansl’espace 
atloïdo-occipital,  elle  file  dans  le  cul-de-sac  sacré,  la 
.  présence  de  gouttes  de  lipiodol  accrochées  sur  les 
parties  latérales  de  la  moelle  peut  mettre  en  lu¬ 
mière  l’existence  d’un  renflement  médullaire  à  ce 
niveau. 

Enfin  on  pourra  avoir  recours,  pour  ]5réciser  l'exis¬ 
tence  et  le  siège  des  cavités,  à  Vendomyélo graphie. 
Celle-ci  a  pour  but  de  ponctionner  la  moelle  dans 
la  région  où  on  sutrpose  l’existence  de  ces  fentes, 
et,  si  on  retire  du  liquide,  àinjecter  à  la  place  quelques 
centimètres  cubes  de  lipiodol.  Notons  d’abord  (juc 
la  sinqfle  ponction  des  cavités  avec  év'acuation  du 
liquide  est  .suscejjtible,  comme  l’ont  montré  Pous- 
sepp,  Vitek,  d’améliorer  les  malades.  l’our  faire  cette 
•petite  oirération,  on  pratiquera  comme  pour  une 
rachicentèse,  et  après  avoir  traversé  les  espaces 
sous-araclmoïdiens  on  continuera  à  enfoncer  l’ai¬ 
guille  jusqu’à  ce  qu’on  retire  du  liquide  ;  ou  bien  on 
enfoncera  profondément  l’aiguille  jusqu’au  moment 
où  l’on  butte  sur  les  corps  vertébraux  et  l’on  reti¬ 
rera  pi-ogressiveiueiit  l’aiguille  en  s’arrêtant  au 
moment  où  il  s’écoule  du  liquide.  Le  lipiodol  injecté 
dans  les  cavités  intramédullaires  donne  des  images 
bien  limitées,  arrondies,  nioulant  ces  cavités,  très 
différentes  de  celles  du  lipiodol  injecté  dans  les 
cH]5aces  .sous-arachnoïdiens.  La  question  n’est  pas 
pratiquement  aussi  .simple  qu’elle  peut  paraître. 
Car  l’examen  anatomique  montre  que  les  moelles 
syringomyéliques  contiennent  parfois  plusieurs  fentes 
avec  cavités  qui  ne  corresi^ondent  pas  ;  et,  d'antre 
part,  l’expérience  irrouve  que  le  drainage  d’une  ca¬ 
vité  reste  sans  action  effective  sur  l’état  du  malade, 
alors  que  le  drainage  d’une  autre  cavité  est  suscep¬ 
tible  de  l’améliorer  (Oppel). 

Une  autre  question  discutée  est  celle  du  ])oint 
optimum  où  il  convient  de  drainer  les  cavités  ; 
pour  Poussepp  et  Jirasek,  c’est  le  point  le  plus  dé¬ 
clive  des  fentes.  La  majorité  des  auteurs  pensent  que 
le  drainage  pratiqué  au  point  où  la  cavité  est  le  plus 
dilatée  et  la  moelle  le  plus  altérée  est  le  meilleur,  car 
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à  ce  niveau  on  peut  inciser  les  cordons  en  un  point 
où  ils  sont  très  amincis  et  profondément  altérés  en 
général. 

2®  Par  quelle  voie  aborder  la  cavité,  antérieure,  la¬ 
térale  ou  postérieure  ?  Frazier  pense  qu’il  n’y  a  pas 
de  règle  et  que  c’est  question  d’opportunité.  Il  faut, 
dans  la  plus  large  mesure,  éviter  de  léser  le  tissu 
médullaire  sain.  Mais,  étant  donné  le  siège  des 
cavités,  c’est  à  la  face  antérieure  de  la  moelle  qu’elles 
sont  en  général  le  plus  superficielles,  voie  d’abord 
peu  commode.  La  majorité  des  auteurs  ont  choisi  la 
voie  postérieure,  soit  sur  la  ligne  médiane,  soit  à 
quelques  millimètres  en  dehors  au  niveau  du  cordon 
de  Burdach,  ou  encore  la  voie  latérale  parallèlement 
au  ligament  dentelé,  au  risque  de  léser  le  tissu  mé¬ 
dullaire  sain  par  une  incision  verticale  de  un  à 
deux  centimètres  de  hauteur. 

3®  Pour  assurer  un  drainage  permanent  de  la  cavité, 
et  pour  empêcher  les  lèvres  de  la  plaie  de  se  rappro¬ 
cher,  divers  artifices  ont  été  utihsés.  Oppel  a  essayé 
d’insérer  un  fragment  de  dure-mère,  Kirschmer  a 
employé  un  fragment  de  muscle.  Frazier  a  utilisé 
la  gutta-percha.  Il  estime  en  outre  que  quand  la 
moelle  était  très  dilatée  par  une  cavité  avant  l’in¬ 
tervention  et  qu’il  existait  un  blocage,  il  est  préfé¬ 
rable  de  ne  pas  suturer  la  dure-mère.  Remarquons 
en  passant  que  dans  le  cas  de  gliome  kystique  cer¬ 
vical  opéré  par  Christophe,  bien  qu’aucune  ^irécau- 
tion  spéciale  n’ait  été  prise,  l’autopsie  montra  la 
persistance  du  drainage  un  certain  temps  après 
ro]3ération. 

Les  accidents  post-opératoires  sont  t^eu  fréquenis, 
mais  indéniables.  Ils  demandent  à  être  interprétés. 

Tout  d’abord,  il  semble  ne  pas  exister  d’accidents 
mortels  consécutifs  à  la  laminectomie. 

Il  est  incontestable  en  outre  que,  chez  certains 
malades  non  améhorés  jjar  l’intervention,  l’état  neu¬ 
rologique  iseut  s’aggraver  simplement  du  fait  de 
l’évolution  du  processus  morbide,  aggravation  sans 
raijport  avec  l’acte  opératoire. 

Au  cours  de  la  laminectomie,  Peiper  a  23u  observer 
une  toux  irritative,  de  la  dyspnée,  de  la  tachycardie 
avec  petitesse  du  pouls,  manifestations  d’ailleurs 
de  courte  durée.  La  fièvre  n'est  jjas  exceptionnelle, 
elle  peut  atteindre  40®,  mais  est  en  général  de  courte 
durée.  La  rétention  d’urine  pendant  quelques  joius 
a  été  signalée  ;  elle  disparaît  .S23ontanément.  Des  ac¬ 
cidents  locaux,  sans  doute  d’origine  trophique  et 
en  ra23port  avec  l’affection  évolutive,  tels  que  la 
désunion  des  lèyres  de  la  plaie  après  enlèvement  de.s 
fils  et  cicatrisation  par  bourgeonnement,  la  23rcduC' 
tion  d’hématomes  locaux,  peuvent  se  présenter. 

On  a  signalé  surtout,  à  la  suite  de  l’intervention, 
l’ai^parition  2>rogressive  en  huit  à  quinze  jours  d’ac¬ 
cidents  parétiques  intéressant  rarement  les  membres 
supérieurs,  fréquemment  les  membres  infé¬ 

rieurs  ;  accidents  2rarfois  transitoires,  mais  quelque¬ 
fois  définitifs  et  qui  constituent  alors  de  véritables 
aggravations. 

On  a  signalé  également  au  cours  ou  à  la  suite  de 
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riiiterveiitioii  l’apparition  de  troubles  vaso-moteurs 
transitoires,  ou  encore  du  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner. 

Les  troubles  sensitivo-nioteurs  observés  ont  été 
en  général  mis  sur  le  compte  d'une  lésion  nerveuse 
due  à  l'incision  médullaire.  Cette  interprétatioii  est 
sans  doute  parfois  vraie.  Elle  ne  l’est  certainement 
pas  toujours.  L’apparition  des  troubles  sensitivo- 
nioteurs  est  souvent  progressive  et  même  tardive, 
ce  qui  cadre  assez  mal  avec  la  section  opératoire  de 
fibres  nerveuses.  D’autre  part,  ainsi  qu’Oppel  l’a 
remarqué,  les  symptômes  observés  ne  correspondent 
parfois  pas  à  la  lésion  médullaire  qui  a  pu  être  faite. 
Le  mécanisme  dans  ces  cas  est  certainement  plus 
complexe,  et  relève  de  la  décompression  pratiquée, 
avec  la  perte  de  liquide  céphalo-rachidien  qu’elle 
entraîne,  et  les  troubles  vasculaires  qu’elle  détermine. 

En  résumé,  la  laminectomie  avec  drainage  des 
cavités  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  est  une 
intervention  encore  trop  récente  pour  que  la  docu¬ 
mentation  pennette  de  ])orter  un  jugement  définitif 
à  son  égard.  Elle  semble  devoir  être  tentée  dans  les 
cas  de  syringoniyëlie  où  la  radiothérapie  reste 
impuissante,  et  où  il  existe  des  symptômes  apjjor- 
tant  la  présomption  de  cavités  intramédullaires. 

in.  —  SYNDROME  DE  MACROGÉNITOSO¬ 
MIE  PRÉCOCE  ET  GLANDE  PINÉALE 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  un  rapport  étroit 
était  établi  entre  la  macrogénitosomie  précoce  et  un 
trouble  du  fonctionnement  de  la  glande  'pinéale.  Or, 
d’après  un  certain  nombre  d’observations  anatomo¬ 
cliniques  récentes  et  bien  étudiées,  il  semble  qu’il 
n’en  soit  pas  ainsi.  Sur  cet  ensemble  de  faits,  nous 
désirons  insister. 

Le  terme  de  macrogénitosomie  précoce  a  été  donné 
par  Pellizzi  en  1910  à  un  syndrome  clinique  surve¬ 
nant  chez  des  enfants  du  sexe  masculin  à  la  période 
prépubérale  présentant  un  développement  corjrorel 
rapide  et  prématuré,  un  développement  et  une  aug¬ 
mentation  de  volume  des  organes  génitaux,  qui  ne 
correspondent  pas  à  celui  d’enfants  de  leur  âge,  a.sso- 
cié  à  l’apparition  des  caractères  sexuels  secondaires; 
Certains  enfants  ont  spontanément,  ou  à  la  suite  de 
masturbations,  des  érections  suivies  d’éjaculations 
pouvant  contenir  des  spermatozoïdes,  mais  ne  s’ac¬ 
compagnant  pas  de  sensations  voluptueuses.  Dans 
la  majorité  descas,  d’ailleurs,  la  frigidité  est  de  règle. 
Aussi,  au  terme  d’hypergénitalisme  couramment 
employé  pour  désigner  le  syndrome  de  Pellizzi,  le 
terme  d’hyperplasie  sonratique  et  sexuelle  nous 
semble  préférable.  Rappelons  encore  que  l’adiposité 
n’est  pas  exceptionnelle  chez  ces  enfants,  considérée 
par  Marburg  comme  une  manifestation  d’hyper- 
épiphysie,  ou  bien  l’amaigrissement  symptôme 
d’anépiphysie  pour  cet  auteur.  Signalons  même  que 
dans  certains  cas  (Ra)nnond  et  Claude),  le  syndrome 
peut  être  dissocié,  et  l’hyperplasie  somatique  exis¬ 
ter  sans  hyperplasie  sexuelle,  malgré  l’appari- 
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tion  précoce  des  caractères  sexuels  secondaires. 

Presque  tous  les  faits  de  macrogénitosomie  obser¬ 
vés  jusqu’ici,  étaient  liés  à  l’existence  de  tumeurs  de 
l’épiphjvse.  C’est  dire  qu’étant  donné  le  siège  de  cette 
glande,  les  tumeurs  de  cette  région,  comprimant  à  la 
fois  les  veines  de  Clalien  et  l’aqueduc  de  Sylvius, 
s’accomjjagnaieiit  d'un  syndrome  d’hypertension 
très  accentué. 

Or,  iiH  cerlain  nombre  d’observations  récentes  rap¬ 
portant  soit  l’existence  de  tumeurs  de  la  pinéale  sans 
macrogénitosomie,  soit  l’existence  de  macrogénitosomie 
avec  intégrité  de  la  pinéale,  semblent  établir  définiti¬ 
vement  qu'il  n’existe  aucun  rapport  entre  cette  glande 
et  l’hyperplasie  somatique  et  sexuelle. 

Joseph  Globus  et  Samuel  Silbert  (i)  rap^jortent 
en  effet  7  observations  de  pinéalomes  dont  4  à  la 
période  préirubérale  c^ui  ne  s’accompagnaient  ]3as 
de  macrogénitosomie,  hormis  un  cas,  et  encore  les 
manifestations  en  étaient -elles  très  frustes.  Les  ma¬ 
lades  présentaient  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  avec  ses  signes  habituels  ;  des 
troubles  oculaires  tels  que  la  diplopie,  un  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson  net  dans  six  cas  sur  sept,  des  paraly¬ 
sies  oculo-niotrices  ou  une  paralysie  des  élévateurs, 
et  des  symptômes  cérébelleux. 

Baudouin,  Lhermitte  et  Jean  Lereboullet  (2) 
rapportent  également  un  cas  de  pinéalome  sans  ma¬ 
crogénitosomie.  Outre  le  signe  d’Argyll  et  la  paraly¬ 
sie  des  élévateurs,  la  malade  présentait  surtout  un 
état  d’amaigrissement  et  de  cachexie  véritable  que 
rien  ne  justifiait  en  dehors  de  la  tumeur  épiphysaire. 
L’examen  anatomique  montra  en  effet  l’existence 
d’un  pinéalome,  siège  d’une  hémorragie  qui  explique 
sans  doute  la  mort  subite  du  malade. 

Narris  et  Cairus  rapportent  également  l’observa¬ 
tion  d’un  jeune  homme  présentant  de  la  stase  papil¬ 
laire,  une  paralysie  du  petit  oblique  gauche  et  de 
l’incoordination  de  la  main  gauche,  chez  lequel  l’in¬ 
tervention  chirurgicale  permit  de  retirer  un  pinéa¬ 
lome.  Or,  les  organes  sexuels  de  ce  malade  étaient 
entièrement  normaux. 

Ainsi  donc,  relativement  nombreux  sont  les  cas 
de  tératome  de  l’épiphyse  sans  aucun  signe  d’hjrper- 
plasie  somatique  et  sexuelle.  Le  signe  d’Argyll  et 
le  syndrome  de  Parinaud  en  sont  les  manifestations 
les  plus  habituelles.  Quant  à  la  cacliexie  que  nous 
avons  signalée,  il  ne  semble  pas  qu’elle  doive  relever 
de  la  lésion  épiphysaire  en  elle-même. 

Non  moins  probants  sont  les  faits  de  macrogéni¬ 
tosomie  avec  intégrité  de  l’épiphyse.  Nous  en  rap¬ 
porterons  deux.  Heuyer,  Lhermitte,  de  Martel  et 
Cl.  Vogt  (3)  signalent  l’observation  d’un  enfant  de 

(1)  Joseph  Globus  et  Samuel  Silbert,  Pinealomas 
(Arch.  of  neurol.  and  psych.,  vol.  XXV,  n“  5.  ?■  937)- 

(2)  Baudouin,  Bhermitte  et  Lereboullet,  Uu  cas  de 
pinéalome  ;  absence  de  macrogénitosomie  précoce.  Le  pro¬ 
blème  de  la  cachexie  épiphysaire  {Jiev.  neur.,  XXXIX®  année, 
t.  r,  n®  3,  p.  388). 

(3)  Heuyer,  Lhermitte,  de  Martel  et  Cl.  Vogt,  Un  cas 
de  macrogénitosomie  précoce  lié  à  un  épendymogUome  de  la 
région  tubérale(Æct/.H««r.,XXXVIII®  année,  t. II,  n®2,p.  194). 
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six  an.s,  arriéré  ci  débile  mental,  préseiilaiit  la  sta¬ 
ture  d’un  enfant  de  douze  ans.  T<es  organes  génitan.N 
externes,  verge  et  testicule,  sont  développés.  Le 
pubis  est  recouvert  de  poils,  mais  des  régions  axil¬ 
laires  sont  glabres  ;  la  voix  e.st  grave.  Il  existe  en  ont  re 
un  petit  syndrome  pyramidal  gauche  (vivacité  des 
réflexes  tendineux  et  extension  de  l’orteil)  et  des  cé¬ 
phalées.  La  radiogra23hie  du  crâne  montrait  l’exis¬ 
tence  d’impressions  digitifornies  et  l’ajjjîarence  d’une 
tumeur  cérébrale  sous  forme  d’ombre  dans  la  jjartic 
médiane  de  l’hémisphère  droit,  comjjarable  à  celle 
signalée  jjar  Bailey  et  Jelifîe,  jjar  Lince  dans  des  cas 
de  pinéalome.  L'intervention  opératoire  montra 
l’ab.sence  de  tumeur  de  la  pinéale,  mais  le  malade 
mourut  quarante-huit  heures  après  l’intervention. 
L’examen  anatomique  confirma  d’une  jjart  l’inté¬ 
grité  de  l’épiphyse,  et  montra  l’existence  d’un  épen- 
dymogliome  multicavitaire  développé  aux  dépens 
des  tubercules  mamillaires,  et  infiltrant  la  région 
infundibulo-tubérienne.  Les  coupes  montrent  la 
prédominance  de  l’infiltration  néo^îlasique  dans  la 
région  opto-pédonculaire,  au  niveau  de  l’énier- 
geiice  des  nerfs  de  la  Ili“  paire,  se  prolongeant  en. 
avant  dans  la  région  chiasmatique  et  tubérienne.  En 
l’absence  de  distension  ventriculaire  ai^i^réciable, 
les  auteurs  pensent  que  la  macrogénitosomie  doit 
s’expliquer  dans  ce  cas  par  les  troubles  du  fonc¬ 
tionnement  de  la  portion  ventrale  du  ventricitle 
moyen  et  des  tubercules  mamillaires.  La  jjart  resp)ec- 
tive  de  ces  deux  portions  du  névraxe  semble  malai¬ 
sée  à  dissocier.  Toujours  e.st-il  que  si  nous  connais¬ 
sons  la  place  que  tiennent  les  tubercules  mamillaires 
dans  l’appareil  olfacto-gustatif,  lions  ignorons  com- 
jjlètement  s’ils  jouent  un  rôle  quelconque  dans  l’iiy. 
perplasie  Somatique  et  sexuelle. 

.  L’ün  de  nous,  en  collaboration  avec  André-Tlio* 
mas  (i),  a  rapporté  l’observation  intéressante  à 
divers  égards  d’un  enfant  de  onze  ans,  hydrocéjjhale 
avec  un  état  d’hyperplasie  sexuelle  évident,  La 
macrogénitosoirtie,  bien  que  l’hydrocéishaUe  fût 
congénitale,  sémblait  s’être  dévélojjpée  au  cours 
d’une  poussée  évolutive  récente  datant  d’iin  an, 
qui  s’était  aCcdlnpagrtée  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne.  L’exanien  anatomique  montra  l’absence  de 
riéoplaslne  intracrailieri,  l’intégrité  de  l’épiphyse, 
l’existence  d’üne  hydrocéphalie  marquée  d’origine 
mécanique,  liée  à  rine  symphyse  triméningée  cer- 
vico-bulbaire,  et  des  lésions  inflammatoires  étendues 
dii  plariclier  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  de  la  région 
ihfüttdi'bülb-ttibériefiiie.  Si  l’étendue  même  de  ces 
lésions  ne  permettait  pas  de  préciser  la  localisation 
exacte  qui  présidait  à  l'hyperplasie  sexuelle,  car  il 
il’ëxistait  pas  d’hyperplasie  somatique,  tout  au  moins 
ce  cas  conttibuë-t-il  à  montrer  que  la  macrogénito¬ 
somie  est  ilidépendante  de  l'état  de  l’épiphyse  et  des 

(t)  André-Thomas  et  Henri  SefiAERFEE,  Un  cas  de 
maerdgénitosoniie  précoce  avec  hydrocéphalie,  lésions  in¬ 
flammatoires  de  la  région  infundibulo-tubérienne  et  sym- 
phJ'SS  tétvicâie  triméningée,  sans  néoplasme  intracrânien 
{Rev.  neUr.,  XXXVIII»  année  t.  Il,  il"  5,  p.  595). 


tubercules  inauiillaires  normaux  dans  le  cas  jirésent . 

I,es  différents  faits  r.'i])])orté.s  ci-de,s,sus  permettent 
d’établir,  jien.sons-nou.s,  l’ab.sence  de  raiiports  entre 
la  macrogénito.somie  précoce  et  l’état  de  la  glande 
jjinéale.  Il  semble  bien  que  la  puberté  iirécoce  soit  liée 
à  une  lésion  des  centres  de  la  région  infundibulo- 
tubérienne.  Cette  lésion  est-elle  exactement  loca¬ 
lisée  dans  la  région  opto-pédonculaire  ?  Le  fait  pa¬ 
raît  vrai.semblable,  mais  de  nouvelles  constatations 
seront  néce.ssaires  pour  le  confirmer.  Mais  jsar  quel 
mécanisme  agi.s.sent  les  lésions  de  cette  région  :  par 
leur  action  excitatrice  ou  inhibitrice  .sur ces  centres? 
Le  trouble  du  fonctionnement  de  ces  derniers  a-t-il 
une  action  directe  lui-même  sur  les  glandes  sexuelles, 
ou  agit-il  par  l’intermédiaire  de  l’hj'poijhyse  ?  Les 
raijports  anatomiques  existant  entre  cette  glande  et 
le  iDlancher  du  ventricule  inoj'en  d’une  jiart,  les 
liens  indiscutables  d’autre  iiart  unissant  les  troubles 
du  déveloiipenient  somatique  au  fonctionnement 
anormal  de  l’hyiJoiihyse,  semblent  confirmer  cette 
Iq'pothèse. 

IV  —  SYNDROMES  NEURO-ANÉMIQü ES  ET 
HÉPA  TOTHÉRAPIE 

Les  résultats  donnés  par  la  méthode  de  Whipple 
dans  le  traitement  de  l’anémie  pernicieuse  ont  com- 
lilèteinent  changé  le  fironostic  de  cette  affection, 
mais  il  ne  fait  aucun  doute  que  l’ingestion  de  foie  de 
veau  n’a  pas  une  action  aussi  satisfaisante  sur  les 
manife.stations  nerveuses  de  la  maladie  de  Biermer 
que  sur  l’anémie  elle-même.  L’exjiérience  montre 
que,  malgré  l’ingestion  de  foie  de  veau  et  pendant 
que  l’on  assiste  à  une  reglobulisation  jirogressive  des 
malades  en  cours  de  traitement,  on  voit  néanmoins 
apiiaraître  les  lireniiers  signes  de  sclérose  médul¬ 
laire.  Elle  nionlre  en  outre  que  lorsque  la  méthode 
de  Whijii^le  est  emploj'ée  chez  des  sujets  jirésentant 
déjà,  outre  leur  anémie,  des  signes  de  sclérose  combi¬ 
née  subaiguë,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les 
stigmates  sanguins  se  transforment  alors  que  les 
S3nnptômes  neurologiques  ne  sont  pas  modifiés. 

Cette  règle  heureusement  sans  doute  n’est  pas 
absolue,  et  les  améliorations  signalées  sont  de  fré¬ 
quence  variable  avec  les  auteurs. 

Minot  et  Murphy  (2),  dans  31  cas  d’anémie  jDerni- 
cieuse  compliquée  de  sclérose  combinée  .subaiguë, 
soignés  par  le  foie  de  veau,  observèrent  une  amélio¬ 
ration  dans  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  les 
picotements,  la  paUesthésie  et  l’incoordination,  sans 
modification  des  réflexes. 

Richardson  (3),  dans  une  série  de  14  cas  d’anémie 
pernicieuse  avec  symjjtôines  neurologiques,  observa 
une  amélioration  de  ces  derniers  dans  8  cas. 

{2)  Minot  et  Murphy,  ïreatmeut  of  pernicious  anémia 
by  a  spécial  diet  {J.  A.  m.  A.,  87,  470  14  août  1926)  ;  — A 
diet  rich  in  liver  in  the  treatment  of  pernicious  anémia  (/.  A . 
m.  A.,  89,  759,  3  sept.  1927). 

{3)  Richardson,  Pernicious  anémia  ;  the  results  of  treat- 
meùt  with  liver  or  its  dérivatives  in  sixty-seven  cases  {New 
England  Journal  medical,  200,  540,  1923). 
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Üngley  et  Suzman  (i  ) ,  passant  en  revue  6i  observa¬ 
tions  de  maladie  de  Biermer  avec  sclérose  combi¬ 
née  subaignë  de  la  moelle  dont  30  avaient  été  soignés 
par  la  méthode  de  Whipple,  signale  une  améliora¬ 
tion  très  notable  dans  17  de  ces  derniers,  alors  que 
parmi  les  3 1  cas  non  traités  23ar  l'hépatothéraine,  on 
n'observa  jjas  d’amélioration  analogue. 

Needles,  dans  25  cas  de  sclérose  combinée  ané¬ 
mique  dont  II  furent  soignés  jiar  la  méthode  de 
Whipple,  observa  une  amélioration  définie  des 
troubles  subjectifs  et  des  symjitômes  objectifs  dans 
deux  cas,  et  un  arrêt  de  l’évolution  dans  quatre. 

Davison  (2)  rapporte  17  cas  de  syndrome  neuro¬ 
anémique  dont  7  seulement  furent  traités  à  la  fois 
par  la  méthode  de  Whipple  et  la  transfusion  san¬ 
guine.  Deux  seulement  furent  améliorés  -  et  jirésen- 
tèrent  une  récupération  appréciable  de  la  force,  l’un 
aux  membres  supérieurs,  l’autre  aux  membres  infé¬ 
rieurs  ;  amélioration  transitoire  d’ailleurs,  puisque 
les  deux  malades  succombèrent  finalement. 

AubertinetWester  (3), dans  une  communication  ré¬ 
cente,  signalent  le  cas  d’un  malade  atteint  d’anémie 
pernicieuse  à  rechutes,  dont  la  dernière  atteinte  s’ac¬ 
compagna  de  paraplégie  spasmodique  avec  aréflexie 
tendineuse  et  ataxie.  Par  l’hépatothérapie  buccale  et 
intramusculaire,  la  2^araplégie  régressa  en  trois  se¬ 
maines,  2rlus  ra2Didenient  que  l’anémie,  avec  réa23- 
parition  23artielle  des  réflexes  tendineux. 

Ces  différents  résultats,  souvent  contradictoires 
en  apparence,  sont  assez  malaisés  à  inteiqiréter.  Il 
faut  admettre  que  dans  la  majorité  des  cas  amé¬ 
liorés,  l’amélioration  porte  sur  les  troubles  subjec¬ 
tifs  et  non  sur  les  signes  objectifs.  La  force  segmen¬ 
taire  est  meilleure,  les  troubles  de  la  sensibilité 
subjective  disparaissent,  ce  qui  est  déjà  un  résultat 
ap23réciable,  mais  les  réflexes  tendineux  ou  cutanés 
ne  sont  23as  modifiés.  Dans  certains  cas,  exce23tion- 
nels  à  -vrai  dire,  les  réflexes  tendineux  abolis  sem¬ 
blent  réa25paraître  ou  l’extension  de  l’orteil  dis25a- 
raître.  Dans  certains  cas  également,  l’amélioration 
des  troubles  neurologiques  comme  celle  de  l'anémie 
n’est  que  temporaire,  et  l’affection  à  plus  ou  moins 
trêve  écliéance  a  une  terminaison  fatale. 

La  genèse  de  l’amélioration  des  troubles  nerveux 
a  suscité  des  interprétations  diverses.  Certains  auteurs 
admettent  que  cette  amélioration  est  fiée  à  celle  de 
l’anémie  elle-même  (Minot  et  Murphy  Richardson) . 
Cette  hypothèse  semble  23eu  vraisemblable  si  l’on 
obsers’'e  qu’il  n’existe  23as  de  parallélisme  entre  l’ané¬ 
mie  et  les  troubles  nerveux  ;  que  la  première  peut 

(1)  Ungley  et  Suzman,  Subacute  combiued.  degenera- 
tion  of  the  cord  ;  symptomatology  and  effects  o£  liver  thé- 
rapy  {Brain,  52,  271,  1929). 

(2)  Davison,  Subacute  combined  degeneration  of  the 
cord  :  changes  following  liver  therapy  ;  a  histopathologie 
study  {Arch.  of  neur.  and  psych.,  vol.  XXVI,  n”  6,  p.  1195, 
1931). 

(3)  Aubertin  et  Wester,  Syndrome  neuro-anémique 
avec  amélioration  rapide  de  la  paraplégie  par  l’hépatothé- 
rapie  {Bull,  et  mém-.  de  la  Soc.  méd.  deshôp.  de  Paris,  XLVIII'’ 
année,  n»  18,  p.  803,  1932). 
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s’améliorer  sans  modification  des  symptômes  neuro¬ 
logiques,  et  inversement  ;  et  surtout  que  la  sclérose 
combinée  subaiguë  peut  se  présenter  sans  anémie. 
Il  semble  plutôt  que  la  méthode  de  Whipple  agisse 
en  supprimant  ou  en  diminuant  l’effet  des  neuro¬ 
toxines, .  dont  nous  ignorons  d’ailleurs  la  nature. 

L’examen  anatomique  fait  psi  Davison  des 
moelles  de  sujets  ayant  présenté  un  syndrome  neuro¬ 
anémique  dont  les  uns  furent  traités  par  l’hépato¬ 
thérapie  et  les  autres  non  traités,  est  23lein  d’ensei¬ 
gnement.  Il  montre  que  dans  les  deux  cas  l’état  des 
gaines  de  myéline  et  des  cylindraxes  est  le  même.  La 
méthode  de  Whipple  est  incapable  de  provoquer  leur 
régénération,  et  le  fait  se  comprend  aisément.  Arrê¬ 
ter  leur  dégénération  est  le  mieux  qu’elle  puisse 
faire.  Elle  provoque  par  contre  une  hyperplasie 
gliale  plus  ou  moins  marquée  comparable  dans  une 
certaine  mesure  à  celle  qui  se  rencontre  dans  le  tabes, 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  ou  la  sclérose  en 
plaques,  mais  que  l’on  n’observe  jamais  dans  la 
sclérose  combinée  subaiguë  anémique  non  traitée. 

V.  —  DONNÉES  NOUVELLES  DANS  LE  TRAI¬ 
TEMENT  DE  LA  NÉVRALGIE  FACIALE 

Le  traitement  de  la  névralgie  faciale  a  fait,  au 
cours  de  ces  dernières  années,  d’importants  progrès 
surtout  dans  le  domaine  chirurgical.  Il  est  entendu 
que  nous  n’avons  ici  en  vue  que  le  tic  douloureux  et 
non  les  névralgies  faciales  symjitomatiques. 

Cette  dernière  phrase  pose  d’ailleurs  un  problème. 
Il  était  jusqu’ici  communément  admis  que  le  tic  dou¬ 
loureux  ou  né\Talgie  faciale  «  essentielle  »  n’a  rien 
de  commun  avec  les  affections  du  massif  facial  sus¬ 
ceptibles  d’irriter  le  trijumeau  par  inflammation 
ou  par  com2)ression.  Cependant  M.  Dufournientel 
a  présenté  à  la  Société  de  neurologie  un  malade  qui 
semblait  bien  offrir  les  caractères  du  tic  douloureux 
et  qu’il  a  réussi  à  guérir  par  une  intervention  sinu- 
sienne.  D'autres  auteurs  ont  aussi  prétendu  ratta¬ 
cher  le  tic  douloureux  à  une  «  dégénérescence  i>  -de 
la  nfuqueuse  des  tissus  de  la  face.  Nous  croyons  que 
ces  faits,  dont  l’importance  théorique  est  considé¬ 
rable,  sont  en  pratique  tout  à  fait  exceptionnels  et 
li’üifirment  pas  la  règle  générale.  Il  n’en  est  pas 
moins  vrai  qu’ils  ünposent  un  examen  minutieux  des 
cavités  de  la  face,  en  cas  de  tic  douloureux. 

Si  l’on  arrivait  à  le  trouver,  un  traitement  patho¬ 
génique  du  tic  douloureux  serait  évidemment  l’idéal. 
Nous  sommes  maUieureusement  bien  peu  avancés 
dans  cette  voie. 

Il  y  a  quelques  années,  Ratner  (4),  ayant  observé 
chez  quelques  malades  l’association  de  névralgie 
faciale  et  de  tétanie  (associatiop  que  nous  croyons 
bien  rare),  crut  pouvoir  en  tirer  des  conclusions  sur 
les  relations  du  tic  douloureux  avec  un  déséquilibre 
vago-sympathique.  D’après  lui,  c’est  l’instabilité 

(4)  Ratner,  Spasmophilie  und  Trigeminusueuralgie 
{Münchener  médis.  Wochenschrift,  10  avril  1925). 
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<  so-niotrice  qui  crée  les  douleurs  en  agissant  sur  un 
centre  imprécise,  qu’il  s’agisse  d’anémie  (vaso-cons- 
triction  par  excitation  du  sympathique)  ou  de  con¬ 
gestion  (vaso-dilatation  j)ar  paralysie).  Il  rapproche 
ses  propres  idées  de  celles  d’Eulenhurg,  pour  qui  il 
existerait  deux  variétés  de  migraine  :  sympathico. 
tonique  (migraine  blanche),  sympathico-paralytique 
(migraine  rouge),  hes  relations  de  la  névralgie  fa¬ 
ciale  et  de  la  migraine  sont  en  effet  bien  connues. 

C’est  en  partant  de  ces  idées  sur  les  rapports 
de  la  névralgie  faciale  et  de  la  tétanie  que  Ratner  fut 
conduit  à  essayer  l’extrait  parathyroïdien  de  Parke 
et  Davis  qui,  d’après  Vines,  agit  en  excitant  le  para¬ 
sympathique.  Il  rapporte  quatre  cas  de  névralgie 
faciale  où  le  succès  aurait  été  complet. 

L’un  de  nous  (A.  B.)  a  voulu  l’imiter  en  adminis¬ 
trant  de  l’extrait  parathyroïdien  à  quelques  malades 
atteints  de  tic  douloureux.  Nous  n’avons  guère  ob¬ 
servé  d’effets  favorables  ;  il  est  vrai  que  nous  avions 
utilisé  une  autre  marque  que  celle  de  Parke  et  Davis. 
Il  serait  intéressant  à  l’heure  actuelle  de  reprendre 
ces  essais  avec  la  parathormone  de  Collip. 

L'idée  nous  était  alors  venue  d’employer  un  autre 
produit  opothérapique  dont  l’action  puissante 
s’exerce  également  sur  le  parasympathique  :  nous 
voulons  parler  de  l’insuline. 

C’est  en  1927  (i)  que  nous  avons  communiqué  nos 
premiers  résultats.  Le  traitement  avait  été  appliqué 
à  huit  cas  de  tic  douloureux.  Il  s’agissait  de  formes 
intenses  et  anciennes  dont  plusieurs  duraient  depuis 
nombre  d’années.  On  injecta  l’insuline  en  commen¬ 
çant  par  15  unités,  mais  le  plus  souvent  les  doses 
furent  rapidement  portées  à  45  et  même  60  unités 
par  vingt-quatre  heures  en  deux  ou  trois  injections. 
Après  chaque  piqûre,  les  malades  recevaient  un  re- 
p’as  riche  en  hydrates  de  carbone.  Grâce  à  ces  pré¬ 
cautions,  l’insuline  fut  remarquablement  tolérée  et 
il  n’y  eut  pas  d’accidents  d’hypoglycémie,  sauf 
quelques  crises  sudorales  sans  gravité  qui  cédèrent 
immédiatement  à  l’ingestion  d’un  verre  d’eausucrée. 

Sur  les  huit  cas,  nous  eûmes  quatre  écliecs  abso¬ 
lus  ;  chez  deux  de  nos  malades  le  succès  fut,  au  con¬ 
traire,  brillant  et  rapide.  La  première  était  une 
femme  de  soixante-cinq  ans,  souffrant  de  névralgie 
faciale  droite  depuis  deux  ans  ;  les  douleurs,  qui 
occupaient  l’ophtalmique  et  le  maxillaire  supérieur, 
étaient  très  violentes  et  l’empêchaient  de  parler, 
de  manger  et  de  dormir.  Après  trois  jours  d’insu^e 
à  45  unités  clhiiques,  tout  avait  disparu  ;  on  continua 
le  traitement  pendant  cinq  jours,  à  doses  décrois¬ 
santes,  et  cette  femme  put  sortir  de  l’hôpital  en  excel¬ 
lent  état.  Chez  la  seconde  malade,  âgée  de  trente- 
quatre  ans,  la  névralgie,  également  droite,  datait 
de  trois  ans.  Pendant  huit  jours  ou  injecta,  par  vmgt- 
quatre  heures,  30  unités  sans  résultat.  On  monta 
alors  à  60  imités  et,  en  trois  jours,  toute  douleur 
avait  disparu. 

(i)  A.  Baudouin,  Quelques  considérations  sur  la  névral¬ 
gie  faciale  {Notes  pratiques  d’actualité  médicale,  mars  igz?)- 
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Chez  les  deux  derniers  sujets,  deux  femmes  en¬ 
core,  le  résultat  ne  fut  que  partiel.  Chez  l’une,  les 
douleurs  diminuèrent  sous  l’influence  d’une  dose 
de  40  unités  pro  die,  mais  sans  disparaître  tout  à  fait 
On  ne  put  monter  plus  haut  en  raison  de  phéno¬ 
mènes  d’intolérance.  Chez  la  dernière  enfin,  on  ob¬ 
tint  d’abord,  avec  la  faible  dose  de  15  unités,  un 
résultat  excellent.  Mais,  six  mois  après,  le  mal 
reparut  :  le  traitement  jiar  l’insuline  à  hautes  doses 
(jusqu’à  90  unités)  atténua  les  crises,  mais  fut  im¬ 
puissant  à  les  supprimer  et  il  fallut  recourir  à  la 
neurolj'se. 

Notre  conclusion,  à  l’époque,  était  que  le  traite¬ 
ment  du  tic  doulom-eux  par  l’insuline  est  loin  d’être 
infaillible.  Les  essais  que  nous  avons  poursuivis 
depuis  cette  époque  ont  confinné  cette  opinion.  Il 
est  incontestable  que  l’insuline  agit  brillamment  dans 
certains  cas  de  névralgie  faciale.  Mais  trop  souvent 
l’action  est  transitoire.  Même  dans  les  cas  heureux, 
le  traitement  n’est  pas  sans  risques,  vu  les  doses 
d’insuline  auxquelles  011  pourra  être  obligé  de  mon¬ 
ter.  Enfin,  il  est  inqiossible  de  prévoir,  a  priori,  si, 
dans  un  cas  donné,  on  a,  ou  non,  des  chances  de  suc¬ 
cès.  Nous  avions  2^ratiqué,  chez  les  huit  malades, 
l’épreuve  de  la  glycosurie  expérimentale.  Elle  avait 
été  nettement  positive  dans  la  moitié  des  cas.  On 
aurait  pu  jienser  que  ces  quatre  sujets,  diabétiques 
frustes,  auraient  bénéficié  du  traitement.  Il  n’en  a 
rien  été.  Nous  avons  eu  des  échecs  absolus  alors  que 
la  glycosurie  exjjérimentale  avait  été  très  accentuée. 

C’est  donc  surtout  au  j)oint  de  vue  de  la  théorie  pa- 
thogéiiique  du  tic  douloureux  que  l’action  de  l’insu- 
linç  est  intéressante.  Au  iioiiit  de  vue  thérajieutique, 
nous  jiossédons  des  méthodes  dont  l’efficacité  est 
beaucoup  plus  durable  et  réguhère. 

11  y  a  23eu  de  nouveau  à  dire  à  jiropos  du  traitement 
médicamenteux  de  la  névralgie  faciale.  L’opium  à 
doses  progressives  conserve  toujours  sa  place.  Ou  a 
cependant  préconisé  l’emiiloi  du  triclfforéthylène. 
Plessner,  de  Berlin,  avait  observé,  dès  1915,  que  des 
ouvriers  travaillant  dans  une  fabrique  de  vernis 
jirésentaient  des  phénomènes  d’intoxication  où 
dominait  une  anesthésie  bilatérale  dans  la  sphère 
du  trijumeau. 

L’enquête  ayant  montré  que  ces  hommes  étaient 
exjiosés  aux  vapeurs  du  triclfforéthylène,  c’est  à  l’ac¬ 
tion  de  cet  agent  que  l’on  rapporta  les  symptômes. 
Plessner  se  demanda  s'il  n’avait  jias  une  action 
spécifique  sur  la  cinquième  paire,  et  l’essai  qu’il  eu 
fit  dans  le  tic  douloureux  lui  donna  de  bons  résul¬ 
tats.  D’autres  observateurs  (2)  le  suivirent  et  ob¬ 
tinrent  des  rémissions  totales  ou  partielles.  Nous- 
mêmes  avons  traité  quelques  malades  par  le  triclffor¬ 
éthylène.  11  peut  réussir  dans  les  formes  légères  ou 

(a)  Voy.  une  bibliographie  récente i» Glaser,  Treatmentot 
trigeminal  neuralgia  with  trichloréthylène  {J.  rl.  m.  A,, 
I  mars  1931,  p.  916). 
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moyennes,  mais  nous  ne  croyons  guère  à  son  effica¬ 
cité  dans  les  formes  sévères  du  tic  douloureux.  Il  n’y 
a,  en  tout  cas,  aucun  inconvénient  à  l’essayer.  Ce 
produit  se  trouve  dans  le  commerce  sous  les  noms 
de  clilorylène,  de  tryclène.  C’est  un  liquide  incolore, 
très  volatil,  d’odeur  pénétrante.  On  s’en  sert  comme 
du  nitrite  d’amyle  en  inhalant  trois  fois  i^ar  jour  le 
eontenu  d’une  petite  ampoule  que  l’on  brise  sur  un 
peu  de  coton  ou  sur  un  mouchoir.  11  est  inutile  de 
continuer  ce  médicament  si  l’eiïet  sédatif  ne  s’est 
pas  produit  après  quelques  jours. 

Le  traitement  du  tic  douloureux  2Jar  les  injections 
neurolytiques  profondes,  dû  àSchlôsser  (de  Munich), 
introduit  en  France  et  perfectionné  jjar  Lévy  et 
Baudouin,  continue  à  rendre  de  grands  services.  La 
technique  n’en  a  guère  été  modifiée  de^suis  le  début. 
Mais  cette  excellente  tliérajjeutique  i^résente  un  in¬ 
convénient  sérieux  :  c’es^qu’elle  est  le  plus  souvent 
imjjuissante  à  assurer  une  guérison  définitive.  Les 
récidives  sont  la  règle  et  la  sédation  moyenne  que 
donne  une  injection  réussie  est  de  dix-huit  mois  à 
deux  ans.  On  jjeut  procéder  à  de  nquvelles  injections  : 
mais  la  répétition  de  cellcs-ci  lasse  à  la  longue  le 
malade  et  le  médecin.  On  finit  j)ar  en  arriver  à  la 
Jieurotomie  et  on  peut  se  demander  si  on  n’aurait 
pas  mieux  agi  en  commençant  par  là. 

Il  est  vrai  que,  jjour  vaincre  les  hésitations  de  cer¬ 
tains  malades  qui  penchent  pour  les  injections,  il 
faut  pouvoir  leur  assurer,  en  conscience,  que  l’in¬ 
tervention  radicale,  seule  capable  de  les  guérir  défi¬ 
nitivement,  ne  comporte  pas  de  suites  fâcheuses.  Il 
serait  injuste  de  méeoimaître  les  grands  progrès 
réalisés  par  les  cliirmrgiens.  Entre  des  mains  entraî¬ 
nées,  la  neurotomie  rétro-gassérienne,  faite  par  la 
voie  classique  temporale,  ne  cqmj^orte  plus  de  morta¬ 
lité.  Mais  on  observe  ^rarfois  des  incidents.  La 
manijDulation  du  cerveau  au  cours  de  l’opération 
j)eut  amener  des  phénomènes  aphasiques  (d’ailleurs 
transitoires),  si  l’opération  est  faite  à  gauche.  Il  sur¬ 
vient  quelquefois  une  paralysie  faciale  dont  la  jja- 
thogénie  est  assez  obscure.  Enfin  la  résection  totale 
delaracine,  telle  qu’on  la  ^uatiquait  jusqu’à  ces  der¬ 
niers  temps,  a  de  gros  inconvénients.  Elle  crée,  d’une 
part,  une  anesthésie  très  jirofonde  et  de  très  longue 
dmrée  :  cela  compte  peu  aui^rès  du  bénéfice  octroyé, 
mais  cela  gêne  beaucoup  certains  malades.  D’autre 
part,  si  la  branche  motrice  n’a  pu  être  respectée, 
il  survient  mie  paralysie  des  masticateius  du  côté 
opéré.  Enfin,  et  smtout,  la  kératite  neuro-paraly¬ 
tique  est  loin  d’être  exceptionnelle.  Sa  possibilité 
est  le  gros  pomt  noir  des  résections  totales. 
11  est  vrai  que  quelques-uns  de  ces  accidents 
peuvent  se  voir  après  une  injection  neurolytique, 
mais  ils  n’ont  jamais  la  même  gravité. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  y  a  heu  de  suivre 
avec  un  grand  intérêt  les  tentatives  faites  d’abord 
en  Amérique  par  Frazier,  puis  par  Dandy.  Elles 
ont  abouti  à  la  mise  au  point  de  techniques  nouvelles 
qui  semblent  mettre  à  l’abri  de  toutes  les  suites  fâ) 
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cheuses  dont  nous  venons  de  jiarler.  Des  modifica¬ 
tions  iirojiosées,  la  plus  importante  a  trait  à  la  neu- 
rotomie  partielle,  inaugurée  par  Frazier  (i).La  seconde 
modification,  due  à  Dandy,  consiste  à  abandonner 
la  voie  temporale  et  à  aborder  le  trijumeau  par  la  voie 
IDOstérieure  sous-tentorielle,  pour  sectionner  la  ra¬ 
cine  sensitive,  en  tout  ou  en  jrartie,  au  ras  de  M 
protubérance  et  loin  du  ganglion  de  Casser. 

La  neurotomie  rétro-gassérienne  partielle. 

Comme  nous  venons  de  le  dire,  l’idée  en  est  due  à 
M.  Frazier  (i),  de  Philadelifiiie,  dont  les  i^remiers 
résultats  furent  jnibliés  en  1925.  Ils  furent  accueillis 
avec  quelque  méfiance.  On  considérait  alors,  en 
effet,  qu’une  neurotomie  aussi  complète  que  possible 
était  iiidis^Jensable  jrour  éviter  les  récidives  et  on  se 
résignait  au  sacrifice  de  la  rachie  motrice  pour  être 
sûr  de  ne  laisser  échapper  aucune  radicule  sensitive. 
Cejjendant  la  crainte  des  complications,  et  en  jsarti- 
culier  de  la  kératite  neuro-paralytique,  conduisit 
les  neuro-cliirurgiens  à  essayer  les  neurotomies  par¬ 
tielles  et  à  voir  si  elles  guérissent  aussi  bien  les  ma¬ 
lades  que  la  neurotomie  totale.  L’opération  le  plus 
souvent  ^Jratiquée  consiste  à  coiqrer  la  moitié  ex¬ 
terne  ou  les  deux  tiers  externes  de  la  racine  sensitive 
eu  respectant,  bien  entendu,  la  racine  motrice.  Les 
résultats  furent  favorables. 

En  P'rance,  M.  Robineau  fut  le  premier  à  jpratiquer 
un  nombre  important  de  ces  interventions  par¬ 
tielles.  Les  résultats  sont  consignés  dans  la  très  in¬ 
téressante  thèse  de  M.  André  Sicard  (2). 

Dans  ce  travail,  M.  Sicard,  après  une  bonne  étude 
de  l’anatomie  et  de  la  physiologie  du  trijumeau, 
donne  les  observations  des  54  malades  opérés  par 
M.  Robineau  de  neurotomie  partielle.  Nous  ne  sau¬ 
rions  mieux  faire  que  de  reproduire  une  partie  de 
ses  conclusions  : 


IV.  La  neurotomie  subtotale  permet  de  conserver 
à  un  degré  variable  la  sensibihté  de  la  face,  plus  rare¬ 
ment  de  la  muqueuse  bucco-linguale, 

V.  Mais  son  principal  avantage  est  d’épargner  les 
fibres  de  la  sensibilité  cornéenne. 

Aussi  est-ce  surtout  la  nemrotomie  partielle  externe 
qui  nous  paraît  digne  d’mtérêt.  Il  suffit  de  conserver 
le  quart  environ  de  la  racine,  mais,  au  müieu  d’un 
champ  opératoire  profond  et  souvent  mal  exposé, 
il  n’est  pas  toujours  facile  d’apprécier  exactement  ce 
que  l’on  coupe.  .  * 

VI.  Si  la  conservation  du  réflexe  coméen  permet 
toujours  d’éviter  les  kératites  traumatiques,  elle  ne 
met  pas  à  l’abri  des  lésions  cornéennes  dues  au  trau¬ 
matisme  opératoire  du  ganglion  de  Casser  :  ce  qui 

(1)  Frazier,  Radical  operations  for  major  trlgeminal 
ncuralgia  {J.  A.  m.  A.,  21  mars  1931,  p.  913).  Cet  article 
contient  la  bibliographie  des  travaux  de  l’auteur. 

(2)  André  Sicard,  La  neurotoniic  rctro-gasscrieuue  par¬ 
tielle,  1931  (Librairie  Louis  Amette). 
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démontre  le  rôle  trophique  de  ce  centre  ganglion¬ 
naire. 

VII.  Après  neurotomie  partielle  intére.ssant  plus 
de  la  moitié  de  la  racine,  nous  ii’avon.s  jaiiiais  vu 
de  récidive  douloureuse,  mais  il  persiste,  dans 
30  p.  100  des  cas,  quelques  trouble.s  .subjectifs  qui 
n’ont  aucun  rapport  avec  la  grande  crise  algique  ini- 

Ces  troubles  subjectifs  se  rencontrent  dan, s  une 
proportion  à  peine  moins  grande  aj^rès  neurotomie 
totale.  I<e  mécanisme  de  la  douleur  dans  la  névralgie 
faciale  est  encore  tellement  obscur  que  l’on  ne  peut 
affirmer  que  la  guérison  incomplète  soit  en  rapport 
avec  la  conservation  de  quelcpies  fibres  sensitives. 

VIII.  lya  neurotomie  partielle  externe  est  contre- 
indiquée  dans  les  algies  ayant  débuté  au  niveau  du 
territoire  de  l’oplitahnique.  Il  est  possible  que,  dans 
ces  cas,  on  puisse  pratiquer  une  neurotomie  interne, 
comme  l’ont  préconisé  les  auteurs  américains. 

IX.  Iv’indication  de  la  neurotomie  partielle  est 
formelle  : 

Quand  l’appareil  oculaire  du  côté  de  l’algie  n’est 
pas  en  bon  état  ; 

Quand  la  vision  est  diminuée  ou  abolie  du  côté 
oiJposé  ; 

Quand  l’intervention  laisse  des  doutes  sur  l’inté¬ 
grité  du  grand  nerf  pétreux  ; 

Quand  l’œil  du  malade  ne  ireut  être  surveillé 
après  l’opération  ; 

Dans  la  névralgie  faciale  bilatérale. 


D’explication  pl^'siologique  des  résultats  obtenus 
par  la  neurotomie  partielle  a  suscité  de  nombreuses 
discussions.  Frazier  pense  que  la  racine  du  triju- 
iheau  est  divisée  en  trois  portions  à  peu  près  égales, 
dont  chacune  se  continue  ph3'siologiquement  avec 
une  des  branches  périphériques.  Il  suffit  donc  de 
couper  les  fibres  correspondant  au  territoire  initial 
de  l’algie.  Dandy  «  va  même  i^lus  loin  dans  la  systé¬ 
matisation  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau  ;  se 
basant  sur  le  fait  qu’àprès  neurotomie  partielle 
juxta-protubérantielle,  sectionnant  uniquement  les 
fibres  inférieures,  il  a  observé  une  disparition  des 
douleurs  avec  conservation  complète  de  la  sensibilité 
cutanéo-muqueuse,  il  se  demande  s’il  n’est  jjas  pos¬ 
sible  d’individualiser  des  fibres  conduisant  la  dou¬ 
leur  subjective  à  côté  des  fibres  de  la  sensibilité 
objective  ;  la  neurotomie  partielle  aurait  le  même 
effet  qu’une  cordotomie  et,  si  l’on  peut  arriver  à  lo¬ 
caliser  ces  fibres  d’ime  façon  précise,  l’intervention 
consisterait  à  les  sectionner  seules. 

«  Nous  ne  pensons  pas  que  les  faits  anatomiques  et 
les  faits  cliniques  permettent  de  soutenir  une  telle 
hypothèse,  d’autant  plus  que  Frazier  puis  Stookey 
ont  pratiqué  des  sections  respectant  des  parties  très 
différentes  de  la  racine  et  qu’ils  n’ont  pas  observé 
de  récidive  douloureuse  »  (André  Sicard). 

Il  est  actuellement  impossible  de  dire  avec  certi¬ 
tude  quelle  est  la  systématisation  sensitive  de  la 
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racine  du  trijumeau.  C’est  ime  étude  anatomo-phy¬ 
siologique  des  plus  difficile.  Tout  dernièrement 
un  auteur  américain,  vS.  W.  Ranson,  qui,  avec  une 
]jatience  de  bénédictin,  se  consacre  depuis  de  nom¬ 
breuses  années  à  l’anatomie  microscopique  des  nerfs 
et  de  leurs  ganglions,  a  fait,  devant  la  Section  de 
neurologie  de  l’Académie  de  médecine  de  New- York, 
ime  cômmunication  (i)  fort  remarquable  qui  se  rat¬ 
tache  à  ces  questions.  11  considère  qu’il  existe  dans 
tons  les  nerfs,  ainsi  que  dans  les  racines  postérieures, 
de  nombreuses  fibres  dépourvues  de  myéline  et  qui 
n’ont  rien  à  voir  avec  les  fibres  S3mipathiques.  Pour 
lui,  ces  fibres  sont  les  conducteurs  des  impressions 
douloureuses.  Elles  sont  plus  ou  moins  nombreuses 
selon  les  nerfs.  Au  niveau  des  racines  postérieiues, 
elles  se  groupent  à  la  périphérie  de  la  racine,  puis 
pénètrent  la  zone  de  Dissauer  et  vont  se  terminer, 
pour  relai,  dans  la  substance  gélatineuse  de  Rolande. 
Damême  di-sposition  s’observerait  pour  le  trijumeau  : 
Ranson  admet  cependant  que,  pour  ce  nerf,  la  sen¬ 
sibilité  douloureuse  est  conduite,  et  par  des  fibres 
amyéliniques,  et  par  de  petites  fibres  à  myéline 
très  différentes  des  grosses  fibres  à  myéline  qui 
conduisent  les  impressions  tactiles.  Il  a  tendance  à 
partager  les  idées  de  Dandy  sur  l’existence  d’un 
faisceau  spécialisé  de  la  douleur  au  niveau  de  la 
racine  postérieure  de  la  V®  paire.  De  ses  examens, 
ainsi  que  de  ceux  de  Windle,  de  Ingvar,  il  conclut 
enfin  que  ces  petites  fibres,  myéliniques  ou  non,  ont 
un  trajet  bien  spécial  à  leur  entrée  dans  la  protubé¬ 
rance.  Alors  que  les  grosses  fibres  myéliniques  se 
divisent  en  une  brandie  supérieure  et  une  branche 
inférieure,  celles-là  ne  se  divisent  pas,  s’infléchissent 
en  totalité  vers  le  bas  et  viennent  se  placer  dans  la 
longue  racine  descendante  bulbo-spinale  du  triju¬ 
meau. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  suivit  l’exposé  de 
Ranson,  Elsberg  se  demanda  si  la  lésion  causale  de 
la  névralgie  faciale  ne  siégerait  pas  au  niveau  de  cette 
racine  descendante. 

L’opération  de  Dandy. 

Si  l’on  se  reporte  à  la  conclusion  VI  de  M.  André 
Sicard,  on  voit  combien  est  justifié  le  souci  d’éviter 
toute  attrition  du  ganglion  de  Casser.  C’est  pour 
s’en  garer  le  plus  possible  que  M.  Dandy  propose 
d’aborder  la  racine  au  ras  de  la  protubérance,  par 
la  voie  postérieure,  sous-tentorielle.  D’un  de  nous 
a  observé  de  cette  technique  un  excellent  résultat 
chez  un  malade  opéré  par  M.  Petit-Dutaillis.  Toute 
la  question  est  de  savoir  si  cette  mtervention  est  ou 
non  plus  grave  que  l’opération  classique,  si  elle  ne 
risque  pas  de  provoquer  des  lésions  sérieuses  du 
cervelet  et  de  la  VIII®  paire.  D’opération  est  encore 
trop  récente,  et,  à  notre  connaissance,  les  statis¬ 
tiques  ne  sont  pas  assez  étendues  pour  permettre 
des  conclusions  définitives. 

(i)  In  Ranson,  Cutaneous  sensory  fibers  {Arch.  of  neur, 
and  psych.,  t.  XVXI,  1931,  n”  2,  p.  1122). 
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On  voit  par  cet  exposé  où  en  est  la  question  du 
traitement  chirurgical  du  tic  douloureux.  Si  les 
techniques  encore  à  l'étude  tiennent  toutes  leurs 
promesses,  il  n’existera  guère  en  chirurgie  d’opéra 
tion  plus  satisfaisante,  pour  le  bienfait  qu’elle  pro¬ 
cure,  et  à  l’avenir  les  injections  neurolytiques  ne 
vivront  que  des  contre-indications  de  la  neurotomie 
rétro-gassérienne.  Cela,  naturellement,  tant  que  l’on 
n’aura  pas  trouvé  de  traitement  pathogénique  :  il 
ne  faut  pas  désespérer  d’y  arriver. 


LA  VALEUR 
DE  LA  RADIOTHÉRAPIE 
DANS  LES 

TUMEURS  HYPOPHYSAIRES 

Georges  GUILLAIN  et  Pierre  MOLLARET 

Faire  le  choix  d’une  thérapeutique  alors  qu’on 
vient  de  porter  chez  un  malade  le  diagnostic  de 
tumeur  hypophysaire,  constitue  parfois  une  ques¬ 
tion  très  délicate. 

Il  en  était  tout  autrement  pendant  la  première 


d’une  manière  très  simple  par  la  mise  en  œuvre 
presque  exclusive  de  cette  méthode. 

Mais  depuis  que  les  techniques  neuro-chirurgi¬ 
cales  ont  accompli  les  progrès  considérables  que 
l’on  connaît,  les  observations  ne  se  comptent  plus 
où  l’intervention  directe  a  permis  d’obtenir  de 
remarquables  succès.  Fe  nombre  des  cas  français 
en  est  maintenant  important  et  certains  auteurs 
tendent  à  faire  de  la  chirurgie  le  traitement  de 
choix  des  tumeurs  hypophysaires.  Ses  avantages 
sont  en  particulier  incontestables  pour  certaines 
variétés  de  néoformations  radio-résistantes.  Or  les 
seules  données  cliniques  et  radiographiques  ne  pem 
mettent  pas  toujours  de  déduire  le  type  histologi¬ 
que  en  cause  et,  partant,  son  degré  de  radiosensi¬ 
bilité.  Par  ailleurs,  l’essaisystématiquedel’inüuence 

des  irradiations  conserve  une  très  mauvaise  réputa¬ 
tion  auprès  des  chirurgiens,  qui  l’accusent  d’aggra¬ 
ver  les  risques  opératoires,  spécialement  les  risques 
d’hémorragie. 

Fe  choix  entre  ces  deux  méthodes  ne  va  donc 
pas  actuellement  sans  certaines  hésitations.  Aussi 
beaux  cependant  que  soient  les  progrès  réahsés, 
cette  chirurgie  demeure  l’apanage  d’une  minorité 
très  restreinte  d’opérateurs  et  elle  reste  grevée 
d’une  mortalité  peut-être  peu 


élevée,  mais  dont  il  faut  tenir 
compte.  Au  contraire,  la  radio- 
thé  apie,  qui  a  perfectionné 
d’ailleurs  ses  procédés,  conser¬ 
vera  toujours  pour  elle  sa  béni¬ 
gnité  et  ses  facilités  d’applica¬ 
tion,  telles  que  l’emploi  de 
cette  méthode  ne  se  heurtera 
à  aucune  difficulté  pratique. 
Aux  observations  favorables 
quij  viennent  d’être  publiées 
nous  pouvons  ajouter  celle  du 
très  beau  cas  suivant  ; 

M.  S...,  Jean,  âgé  de  quarante  et 
un  ans  et  exerçant  la  profession  de 
cuisinier,  vient  consulter  à  la  Sal- 


période  qui  suivit  la  mise  en  évidence  de  l’action 
favorable  des  rayons  X  sur  les  tumeurs  de  ce  siège, 
et  les  premiers  travaux  d’ensemble  (1909)  de  A. 
Béclère  (i)  sont  classiques  à  ce  sujet.  On  consta¬ 
tait  certes  des  insuccès  ou  des  échecs  partiels,  mais 
le  problème  thérapeutique  se  résolvait  néamnoins 

(i)  A.  béclère,  he  traitement  médical  des  tumeurs  hypo¬ 
physaires,  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie  parla  radiothéra¬ 
pie  {Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  dç 
Paris,  1909,  p.  274). 


pêtrière  le  30  décembre  1929,  pour 
de  la  céphalée  et  des  troubles  pro¬ 
gressifs  de  la  vue. 

Les  antécédents  de  ce  malade  se  réduisent  à  une  crise  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  en  1920,  compliquée  d’endo¬ 
cardite. 

Le  début  des  troubles  actuels  remonte'  aux  premiers 
mois  de  l'année  1929.  Le  sujet  constate  d'une  part  une 
baisse  progressive  de  la  vision  prédominant  du  coté  droit 
et  telle  que  cet  œil  lui  semble  actuellement  perdu.  Il  souf¬ 
fre  d'autre  part  de  la  tête,  plus  fortement  peut-être  du  côté 
gauclie,  et  cette  céphalée,  intermittente  au  début,  tend  à 
devenir  continue.  En  même  temps  sa  mémoire  diminue 
au  point  qu'il  a  dû  abandonner  sa  profession  depuis  plu¬ 
sieurs  mois.  Enfin  il  s'afiaiblit  et  maigrit  régulièrement. 
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examen  pratiqué  à  son  entrée'  à  la  Salpêtrière  ne 
décèle  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif,  ha  marche  et  la 
station  debout  se  font  correctement.  Les  réflexes  sont 
tous  conservés,  la  sensibilité  est  intacte  et  il  n'existe  aucun 
symptôme  cérébelleux. 

Les  différents  nerfs  crâniens  sont  indemnes,  à  l'exception 
des  nerfs  optiques.  L'examen  oculaire  pratiqué  par  M.  Hu- 
delo  permet  de  constater  que  les  pupilles  sont  normales 
et  que  la  motilité  oculaire  est  conservée.  Par  contre, 
l'acuité  visuelle  est  réduite  à  droite  à  la  perception  lumi¬ 
neuse;  elle  est  de  9/10  à  gauche.  L'étude  du  champ  visuel 
montre  du  côté  gauche  une  hémianopsie  temporale  nette  ; 
du  côté  droit,  on  constate  que  la  perception  lumineuse  per- 
siste  dans  la  moitié  nasale,  alors  qu'elle  est  abolie  dans  la 
moitié  temporale  ;  il  s'agit  donc  réellement  d'une  hémia¬ 
nopsie  bitemporale  (fig.  i). 

L'examen  labyrinthique  pratiqué  par  M.  Aubry  donne 
des  résultats  normaux. 

Le  psychisme  du  malade  est  franchement  anormal.  Il 
présente  d'une  part  une  baisse  certaine  de  la  mémoire 
portant  surtout  sur  les  ^faits  récents.  Il  présente 
d'autre  part  des  troubles  marqués  du  caractère 
et  de  l'humeur.  Ilfapparaît  tantôt  gai  et  jovial, 
faisant  d'interminables  plaisanteries  qu’il  accompa¬ 
gne  de  gestes  brusques^et  impulsifs.  Le  lendemain  il 
est  au  contraire  hostile  et  fermé,  entrant  dans^des 
colères  violentes  à  la  moindre  contrariété;  à  plu¬ 
sieurs  reprises  ses  réactions  furent  même  brutales. 

Dans  l'ensemble,  il  présente  uu^certain  degré  d'in¬ 
conscience  de  son  état. 

La  recherehe  minutieuse']  de  symptômes  hypo¬ 
physaires  et  infundibulo-tubériens  ne  met  en  évi“ 
dence  que  des  modifications  morphologiques  discu¬ 
tables.  Il  existe  un  certain  degré  d'hypertrophie  des 
extrémités,  les  doigts  sont  gros  et  carrés  du  bout’; 
peut-être  y  a-t-il  une  légère  tendance  au  progna¬ 
thisme,  mais  il  ne  saurait  s’agir  là  d'un  aspect 
acrolliégalique  typique  et  le  malade  est  incapable 
d'affirmer  si  ces  modifications  sont  récentes. 

Il  n'existe  d’autre  part  aucune  obésité  (le  ma¬ 
lade  dit  avoir  maigri  de  20  kilogrammes) .  Le  taux 
des  urines  est  normal.  Il  n’existe  aucune  lycosurie, 
la  glycémie  est  de  i‘'',54. 

Le  système  pileirs.  est  peu  développé,  en  parti¬ 
culier  le  malade  ne  présente  pratiquemment  ni 
barbe  ni  moustache,  mais  cet  aspect  ne  serait  pag 
nouveau.  Il  existe  enfin  un  certain  degré  de  frigi¬ 
dité  sexuelle  dont  l’ancienneté  est  difficile  à  préciser. 

Le  métabolisme  basal  est  légèrement  diminué  (  —  4 

L’examen  du  sang  donne  ;  hématies  3  762  000,  leucocytes 
5  600,  avec  une  formule  normale. 

Il  n'existe  aucun  symptôme  de  syphilis.  La  réaction  de 
Bordet-Wassermann  pratiquée  dans  le  sérum  sanguin  est 
négative.  La  ponctionlombairedonne  les  résultats  suivants  : 
liquide  xanthochromique  ;  tension  40  (au  manomètre  de 
Claude  en  position  couchée)  ;  albumine  osqyi  ;  réaction  de 
Pandy  légèrement  positive  ;  réaction  de  'Weichbrodt 
négative  ;  lymphocytes  9,6  par  millimètre  cube  réac¬ 
tion  de  Bordet-XVassermann  négative  ;  réaction  du  ben¬ 
join  colloïdal  :  00000222  22200000. 

La  radiographie  de  la  selle  turcique  (fig.  2)  montre 
un  élargissement  considérable  de  celle-ci,  à  la  fois  dans  le 
sens  vertical  et  dans  le  sens  antéro-postérieur;  les  apophyses 
clino'ides  postérieures  sont  à  peine  visibles. 


On  conclut  dans  ces  conditions  à  une  tumeur 
hyçophysaire,  mais,  lors  de  la  discussion  du  choix 
d’une  thérapeutique,  il  ne  peut  être  question  de 
faire  comprendre  au  malade  les  arguments  qui 
pourraient  plaider  en  faveur  d’une  interven¬ 
tion. 

A  peine  a-t-il  entendu  évoquer  l’idée  d’une  opé¬ 
ration  qu’il  entre  dans  une  agitation  extrême  et 
quitte  même  l'hôpital.  Il  est  ramené  quelques  jours 
plus  tard  par  son  ancien  patron  chez  lequel  il  était 
allé  causer  quelque  désordre. 

.  Dans  ces  conditions,  seul  le  traitement  radiothé¬ 
rapique  peut  être  envisagé,  he  malade  reçoit  dans 
le  service  du  D^'  Bourguignon,  du  22  janvier  au 
I®''  avril  1930,  vingt  séances  de  radiothérapie  péné¬ 
trante  répartie  de  la  manière  suivante  : 


Région  frontale . 

Région  occipitale . 

Région  temporale  droite  . 
Région  temporale  gauche . 
Sommet  du  crâne . 


Ce  traitemenfsemble  n’amener  aucune  modifi¬ 
cation  pendant  les  premières  semaines.  Da  cépha¬ 
lée  est  inchangée,  les  troubles  psychiques  persis¬ 
tent  au  point  qu’on  hésite  à  plusieurs  reprises  à 
changer  le  malade  de  service.  D’examen  oculaire 
montre  même,  à  la  date  du  ii  février,  une  légère 
aggravation  des  symptômes  ;  l’acuité  visuelle  n’est 
plus  que  de  7/10  à  gauche  et  un  léger  œdème  appa¬ 
raît  sur  les  bords  des  deux  papilles. 

Mais  à  partir  du  deuxième  mois,  on  note  une 
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amelioration  de  la  ceplialée  et  des  troubles  psychi¬ 
ques.  Le  malade  redevient  calme,  son  état  général 
est  meilleur  et  il  reprend  plusieurs  kilos. 

Les  troubles  oculaires  ne  s’améliorent  que  beau- 


Des  radiographies  faites  tous  les  trois  mois  environ 
n’ontpratiquemment  révélé  aucune  transformation 
de  l’aspect  initial.  Une  dernière  modification  qui 
nous  paraît  devoir  être  soulignée  est  celle  du  liquide 
_  céphalo-rachidien,  dont  l’exa¬ 
men  montre  à  la  date  du  ii  juil¬ 
let  1 932  :  liquide  clair  ;  ten¬ 
sion  30  (au  manomètre  de 
Claude  en  position  assise)  ;  albu¬ 
mine  oer,56  ;  réaction  de  Pandr^ 
légèrement  irositive  ;  réaction 
de  Weichbrodt  négative  ;  lym¬ 
phocytes  1,2  par  millimètre 
cube  ;  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  négative  ;  réac¬ 
tion  du  benjoin  colloidal  : 
0000002222100000. 


Une  telle  observation  serait 
intéressante  à  différents  points 
de  vue.  Nous  ne  détaillerons 


coup  plus  tard.  Ce  n’est  en  effet  que  huit  mois  après 
que  le  sujet  commence  à  distinguer  les  objets  du 
côté  droit,  il  peut  compter  les  doigts  à  cinquante 
centimètres;  du  côté  gauche  l’acuité  est  devenue 
normale  ;  par  contre,  l’hémia¬ 
nopsie  bitemporale  demeure 
inchangée. 

A  l’examen  du  25  avril  1931 
le  champ  visuel  se  modifie  du 
côté  droit,  où  le  malade  récu¬ 
père  le  quadrant  inférieur  du 
segment  temporal  (fig.  3).  A 
partir  de  ce  moment  l’acuité 
et  le  champ  visuel  s’améliorent 
parallèlement.  L’acuité  passe  à 
droite  à  2/50  le  23  novembre 
1931,  à  i/iole  II  février  1932, 
à  4/10  le  14  avril  1932,  et  à 
5/10  le  30  juin  1932.  En  même 
temps  le  champ  visuel  s’élargit 
au  point  qu’il  ne  persiste  plus 
à  cette  dernière  date  qu’une 
encoche  minime  dans  les  qua¬ 
drants  supérieurs  temporaux 
(fig.  4).  L’examen  duiond  d’œil  montre  qu’il  ne 
reste  plus  du  côté  droit  qu’une  pâleur  peu  étendue 
du  segment  temporal  de  la  papille,  et  que  celle-ci 
est  presque  normale  du  côté  gauche. 

Pendant  toute  cette  longue  évolution  l’améliora¬ 
tion  générale  s’est  complétée,  la  céphalée  n’est 
jamais  réapparue  et  le  psychisme  est  resté  normal. 


pas  certains  points,  assez  par¬ 
ticuliers  cependant.  C’est  ainsi 
qu’au  point  de  vue  sémiologique  il  est  assez 
curieux  de  noter  la  prédominance  ^^du  sjmdrome 
d’hypertension  intracrânienne  avec  crises  de 
céphalée  et  modifications  importantes  du  psy¬ 


chisme.  La  symptomatologie  hypophysaire  était 
au  contrairepresque  absente;  car  il  est  difficile  d’ac¬ 
corder  une  valeur  certaine  aux  quelques  nuances 
morphologiques  observées.  La  note  localisatrice  ne 
'fut  donnée  que  par  les  troubles  oculaires  et  par  la 
radiographie.  L’existence  d’un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  xanthochromique  constitue  un  détail 


—  L’HYPERTROPHIE  APPARENTE  DES  MUSCLES  251 


J.  LHERMITTE. 

plutôt  exceptionnel.  I<e  diagnostic  de  tumeur  ' 
hypophysaire  ou  juxta-hypophysaire  ne  pouvait 
cependant  faire  de  doute,  et  l’hypothèse  d’un  adé¬ 
nome  mixte  de  cette  glande  apparaît  très  vraisem¬ 
blable. 

Mais  le  point  sur  lequel  nous  désirons  attirer 
l’attention  concerne  les  résultats  très  favorables  de 
la  radiothérapie  profonde.  Ils  furent  lents  à  acqué¬ 
rir,  spécialement  ceux  correspondant  à  l’acuité  et 
au  champ  visuels.  Mais  il  importe  de  souligner  à  ce 
point  de  vue  que  les  progrès  ne  sont  peut-être  pas 
encore  terminés,  et  l’on  est  en  droit  d’espérer,  dans 
les  mois  à  venir,  une  nouvelle  augmentation  de 
l’acuité  visuelle  au  niveau  de  l’œil  droit.  Tout  ceci 
ne  fut  obtenu  d’ailleurs  qu’avec  une  seule  série 
d’irradiations.  Nous  étions  toujours  prêts  à  repren¬ 
dre  ce  traitement  dès  que  l’amélioration  aurait 
cessé  de  progresser,  mais  ce  besoin  ne  semble  pas 
eucoré  s’être  fait  sentir. 

Cette  observation  vient  s’ajouter  à  beaucoup 
d’autres.  Un  cas  très  comparable  a  été  publié  récem¬ 
ment  par  l’un  d’entre  nous  avec  Pierre  Mathieu  et 
J.  Parfonry  (i),  et  nous  pouvons  faire  état  de  trois 
autres  cas  encore  inédits.  T 'observation  de  Worms, 
Fribourg-Blanc  et  Gauthier  (2)  est  aussi  caracté¬ 
ristique.  Tout  ceci  s’accorde  parfaitement  avec  les 
conclusions  les  plus  récentes  de  A.  Béclère  (3) 
concernant  les  adénomes  hypophysaires. 

Il  est  à  noter  de  plus  que  certaines  autres  tu¬ 
meurs  de  la  région  hypophysaire  sont  peut-être 
moins  radio-résistantes  qu’on  ne  le  dit  habituelle¬ 
ment.  Il  en  est  ainsi  des  tumeurs  de  la  poche  de 
Rathke,  dont  Roussy,  Bollack  et  Pagès  (4)  ont 
rapporté  récemment  un  cas  très  amélioré  par  la 
radiothérapie.  Personnellement,  nous  pouvons  en 
rapprocher  l’état  actuel  d’un  malade  atteint  égale¬ 
ment  d’une  tumeur  de  la  poche  de  Rathke  typique 
et  dont  l’observation  a  étépublié  enigzg  à  la  Socié¬ 
té  médicale  des  hôpitaux  avec  J.  Decourt  (5),  A 
son  entrée  à  la  Salpêtrière,  l’affection  progressait 
très  régulièrement  et  le  syndrome  d’hypertension 

(1)  G.  Guillain,  Pierre  Mathieu  et  Parfonry,  Un  cas  de 
tumeur  de  la  région  hypophysaire  avec  troubles  importants 
de  la  vision  amélioré  parla  radiothérapie  (Revue  neurologique, 
1932, 1,  n»  3,  p.  536-540). 

(2)  Worms,  Fribourg-Blanc  et  Gauthier,  Tumeur  de  la 
région  hypophysaire  traitée  avec  succès  par  la  radiothérapie 
{Revue  neurologique,  1932, 1,  n»  4,  p.  634-636). 

(3  )  A.  Béclère,  Ua  radiothérapie  des  tumeurs  de  l’encéphale 
(Congrès  neurologique  international  de  Berne,  1931,  in  Revue 
>i«Hrologigi(e,  1931,  II,  n“  4,  p.  381-382. 

(4)  Roussy,  Bollack  et  Pagès,  A  propos  d’un  cas  de  na¬ 
nisme  hypophysaire  (tumeur  de  la  poche  de  Rathke)  traité 
et  considérablement  amélioré  par  la  radiothérapie  (Revue 
neurologique,  1932, 1,  n»  3,  p.  491-494). 

(5)  G.  Guillain  et  J.  Decourt,  Infantilisme  hypophysaire 
avec  syndrome  adiposo-génital  par  tumeur  de  la  poche  de 
Rathke  (Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  1929,  p.  Qia-922). 


intracrânienne  était  important.  Mais,  comme  le 
sujet  était  déjà  complètement  aveugle,  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  ne  fut  pas  tentée  et  une  série  de 
radiothérapie  profonde  fut  mise  en  œuvre.  Or  cette 
Seule  série  d’irradiations  semble  avoir  arrêté  réelle¬ 
ment  l’évolution  de  l’affection.  Te  malade  est  évi¬ 
demment  resté  aveugle,  mais  tous  les  autres  trou¬ 
bles  inquiétants  ont  disparu,  et  cette  amélioration 
se  maintient  depuis  trois  ans. 

De  tels  faits  nous  paraissent  importants  à  rap¬ 
peler,  car  il  est  nombre  de  ces  tumeurs  hypophy¬ 
saires  pour  lesquelles  le  choix  d’une  thérapeutique 
nécessite  une  discussion.  Ta  radiothérapie  et  la 
chirurgie  sont  des  méthodes  de  traitement  qu’il  ne 
faut  pas  opposer  l’une  à  l’ autre  ;  il  serait  absolument 
injustifié  de  méconnaître  les  résultats  remarqua¬ 
bles  de  la  neuro-chirurgie  pratiquée  par  des  spécia¬ 
listes  compétents  ;  mais,  en  l’absence  de  ces  spécia¬ 
listes  et  aussi  pour  certaines  considérations  tirées 
de  l’âge  des  malades,  de  leur  état  général,  de  leur 
psychisme  réfractaire  à  une  opération,  il  convient 
de  savoir  que  la  radiothérapie  profonde  permet 
d’obtenir  dans  certaines  tumeurs  de  la  région 
hypophysaire  des  succès  incontestables.  D’ailleurs, 
si  l’amélioration  des  troubles  visuels  ne  se  produit 
pas  dans  un  certain  délai  et  si  la  symptomatologie 
générale  s’accentue,  il  convient  de  ne  pas  poursui¬ 
vre  l’essai  thérapeutique  et  de  demander  au  con¬ 
traire  l’intervention  chirurgicale. 


L’HYPERTROPHIE 

MUSCULAIRE  APPARENTE 
CONSÉCUTIVE  AUX  LÉSIONS 
CHIRURGICALES 
ET  MÉDICALES 
DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Jean  LHERMITTE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 
Médecin  à  l’Hospice  P.  Brousse. 

C’est  une  notion  classique  et  chaque  jour  véri¬ 
fiée  que  les  dégénérations  qui  atteignent  les 
nerfs  des  membres  s’accompagnent  d’une  série 
de  troubles  trophiques  dont  l’expression  la  plus 
fidèle  et  la  plus  saisissante  demeure  l’atrophie 
des  muscles  innervés  par  les  rameaux  nerveux 
atteints  par  la  dégénération. 

Dans  la  règle,  la  profondeur  de  l’amyotrophie 
donne  la  mesure  de  l’intensité  du  processus  dégé¬ 
nératif. 

Cette  donnée  générale  reste  valable,  mais  ce- 
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pendant  elle  appelle  un  correctif.  En  médecine, 
on  ne  peut  -dire  ni  toujours  ni  jamais.  Et  c’est 
précisément  ce  correctif  dont  aujourd’hui  nous 
voudrions  montrer  l’intérêt  clinique  et  patholo¬ 
gique. 


Au  cours  de  la  guerre,  exactement  le  28  octo¬ 
bre  1917,  j’ai  été  amené  à  examiner  un  soldat  de 
vingt-cinq  ans  qui,  blessé  par  une  balle  à  la  fesse 
droite,  portait  une  dépression  profonde  de  la 
région  atteinte.  Comme  tous  les  blessés  de  ce 
genre,  ce  sujet  s’avançait  en  boitant,  le  pied  tom¬ 
bant,  l’appui  du  membre  lésé  s’effectuant  exclu¬ 
sivement  sur  le  bord  externe  du  pied.  Bref,  rien 
qu’à  l’attitude  et  à  la  démarche  de  ce  blessé  on 
•  reconnaissait  immédiatement  le  tableau  de  la 
lésion  haute  du  nerf  sciatique  droit.  Quel  ne  fut 
pas  mon  étonnement  de  constater  non  pas  la  dimi¬ 
nution  de  volume  du  mollet  droit,  mais,  tout  au 
contraire,  une  hypertrophie  des  plus  nettes  des 
jumeaux  et  du  groupe  antéro-externe  !  La  pal¬ 
pation  des  masses  musculaires  hypertrophiées 
laissait  reconnaître  une  dureté  spéciale,  comme 
ligneuse,  des  chevrons  musculaires  du  mollet, 
mais  la  contraction  volontaire,  très  diminuée  d’ail¬ 
leurs,  n'augmentait  pas  cette  consistance  si  par¬ 
ticulière.  J’ajoute  que  la  jambe  et  le  pied  présen¬ 
taient  une  coloration  légèrement  cyanique  et  que 
les  veines  dorsales  du  pied  se  dessinaient  plus  net¬ 
tement  à  droite  qu’à  gauche.  La  percussion  du 
mollet  montrait  que  la  contractilité  mécanique 
des' muscles  était  conservée  mais  très  nettement 
diminuée.  Quant  à  l’examen  électrique,  il  me 
faisait  voir  que  les  deux  grandes  divisions  du 
nerf  sciatique  (sciatique  poplité  externe  et  scia¬ 
tique  poplité  interne)  étaient  inexcitables  au 
courant  faradique  et  hypoexcitables  au  courant 
galvanique  et  que,  de  plus,  les  muscles  du  groupe 
antéro-externe,  innervés  par  le  sciatique  poplité 
externe,  offraient  au  complet  la  réaction  de  dégé¬ 
nérescence. 

Il  s’agissait  donc  bien  d’une  lésion  du  grand 
nerf  sciatique,  malgré  la  forme  en  balustre  du 
mollet.  En  effet,  les  données  fournies  par  la  re¬ 
cherche  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la 
réflectivité  s’accordaient  pleinement  avec  les 
premiers  résultats  que  nous  venons  de  rapporter. 

Nous  étions  donc  en  présence  d’un  cas  assez 
curieux  où  une  blessure  profonde  du  nerf  scia¬ 
tique  à  la  fesse  se  traduisait,  d’une  part,  par  la 
symptomatologie  classique  et,  d’autre  part,  s’ac¬ 
compagnait  d’une  hypertrophie  apparente  de  la 
musculature  du  mollet  au  lieu  d’une  amyotrophie. 


A  quelque  temps  de  là,  le  14  mai  1918,  l’occa¬ 
sion  m’était  donnée  d’observer  la  même  ano¬ 
malie.  Ici  encore,  nous  étions  en  présence  d’un 
blessé  de  vingt-deux  ans  qui,  atteint  par  une 
balle  le  22  mars  1918,  portait  une  cicatrice  pro¬ 
fonde  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse,  dans  la 
gouttière  du  nerf  sciatique. 

Tout  de  même  que  chez  le  soldat  précédent, 
on  reconnaissait  les  signes  les  plus  certains  d’une 
atteinte  traumatique  du  grand  sciatique  : 
paralysie  complète  de  la  jambe  et  du  pied,  abolition 
absolue  des  réflexes  médio-plantaire  et  achilléen, 
hypoesthésie  du  pied  et  de  la  face  externe  de  la 
jambe,  et,  là  aussi,  le  mollet  gauche  montrait 
une  augmentation  très  évidente  de  son  volume  ; 
en  comparant  les  deux  mollets,  la  différence 
était  flagrante.  J’ajoute  que,  de  même  que  chez 
le  premier  blessé,  le  palper  des  masses  muscu¬ 
laires  donnait  une  sensation  très  spéciale  de 
dureté  ligneuse  ;  les  muscles  du  triceps  semblaient 
transformés  en  une  masse  de  caoutchouc  durci. 
Les  muscles  hypertrophiés  restaient  sensibles 
aux  excitations  mécaniques  et  électriques,  mais 
leur  excitabilité  était  très  atténuée,  et  même  sur 
certains,  les  jumeaux,  je  relevais  une  tendance 
à  l’égalisation  polaire  (PCF  =  NEC). 

Ces  deux  faits  si  parfaitement  concordants 
démontraient  donc  ce  fait  curieux  et  paradoxal, 
en  apparence,  qu’une  lésion  traumatique  pro¬ 
fonde  du  tissu  du  nerf  sciatique  pouvait  déter¬ 
miner,  à  la  jambe,  une  hypertrophie  apparente 
des  muscles  du  mollet,  alors  que,  par  ailleurs,  la 
symptomatologie  ne  s’écartait  pas  de  sa  physio¬ 
nomie  traditionnelle  et  classique. 

La  première  question  que  je  me  suis  posée  fut 
de  savoir  si  cette  hypertrophie  apparente  de 
muscles  paralysés  ou  parésiés  était  spéciale  au 
membre  inférieur.-  Cette  fois  encore,  le  hasard 
de  la  clinique  me  favorisa  et  me  fournit  les  élé¬ 
ments  de  réponse  au  problème  en  me  permettant 
d’examiner  et  de  suivre  un  soldat  de  trente  ans 
qui,  profondément  blessé  à  l’ayant-bfàs  gauche 
par  un  éclat  d’obus  en  1916,  présentait  mne  pseu¬ 
darthrose  de  l’avant-bras.  Or,  près  de  deux  ans 
après  la  date  de  la  blessure,  j’étais  frappé  par  une 
augmentation  de  volume  des  muscles  des  émi¬ 
nences  palmaires  et  même  des  muscles  de  l’avant- 
bras.  Ici  encore,  la  palpation  faisait  percevoir 
une  dureté  niusculaire  très  différente  de  la  mollesse 
et  de  la  fluctuation  que  l’on  peut  apprécier  en 
palpant  un  muscle  sain.  Ces  muscles  en  appa¬ 
rence  hypertrophiés  avaient  cependant  leur 
force  diminuée  et  laissaient  recormaîtreEne  réduc¬ 
tion  de  l’excitabilité  électrique.  Comme  chez  les 
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deux  précédents  blessés,  les  téguments  envelop¬ 
pant  les  muscles  hypertrophiés  se  faisaient  re¬ 
marquer  par  une  coloration  violette,  cyanique, 
une  dilatation  du  réseau  veineux  dorsal  et  même 
un  très  léger  degré  d’œdème. 

La  correspondance  des  faits  eût  été  parfaite 
si,  chez  ce  dernier  blessé,  on  avait  pu  dépister 
quelques  symptômes  en  rapport  avec  des  alté¬ 
rations  des  nerfs  de  l’avant-bras.  Or,  il  n’en  fut 
rien  et  notre  recherche  demeura  sur  ce  point 
négative. 

Assurément,  nous  n’avons  examiné  ce  blessé 
que  près  de  deux  ans  après  la  date  du  trauma¬ 
tisme  et  rien  ne  nous  peut  donner  la  preuve 
qu’une  atteinte  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs 
de  l’avant-bras  n’eût  pu  être  dépistée  à  une 
période  plus  proche  de  la  blessure  ;  mais,  cette 


ment  discrète  mais  apparente  à  la  fin  de  la  jour¬ 
née,  enfin  l’augmentation  de  la  température 
locale. 

Tout  récemment,  plusieurs  faits  sont  venus 
appuyer  cette  conception. 

Le  premier  cas  que  j’ai  observé  avec  mon  in¬ 
terne  Albessar  est  le  suivant  : 

Un  homme  de  cinquante-six  ans  vient  me  con¬ 
sulter  pour  une  névralgie  sciatique  droite  réci¬ 
divante.  Les  douleurs  persistant  malgré  les  trai¬ 
tements  mis  en  œuvre,  le  malade  se  demande  si 
réellement  il  est  atteint  de  névralgie  sciatique. 
L’examen  montre  que  ce  diagnostic  n’est  pas 
douteux,  car  nous  retrouvons  toute  la  série  des 
signes  de  la  «  sciatàlgie  »  :  points  douloureux,  signe 
de  Lasègue,  hypotonie  musculaire,  exagération 
du  réflexe  glutéal,  abolition  du  réflexe  achilléen. 


remarque  étant  faite,  il  n’en  demeurait  pas  moins 
certain  que  l’hypertrophie  musculaire  pouvait 
survivre  à  une  lésion  nerveuse  curable  (dans  ce 
cas  non  démontrée)  et  encore  plus  évident  que 
cette  hypertrophie  musculaire  apparente  était 
susceptible  de  se  présenter  en  dehors  de  tout  signe 
objectif  en  rapport  avec  une  dégénération  des 
éléments  moteurs  et  sensitifs  des  troncs  nerveux. 

Grâce  à  cette  donnée  de  fait,  le  problème  i^a- 
thogénique  se  précisait.  Et  il  devenait  vraisem¬ 
blable  que  l’hypertrophie  musculaire  apparente 
dans  le  territoire  d’un-  nerf  cérébro-spinal  lésé 
était  moins  la  conséquence  de  l’atteinte  des 
fibres  sensitives  et  motrices  que  la  traduction  de 
l’altération  des  fibres  du  sympathique  qm,  on 
le  sait,  se  mélangent  en  proportion  variée  dans  le 
tronc  des  nerfs  mixtes,  sensitifs  et  moteurs,  aux 
fibres  cérébro-spinales. 

Cette  interprétation  semblait  d’autant  plus 
plausible  que,  chez  les  trois  blessés,  j’avais  expres¬ 
sément  noté  la  coloration  violette,  cyanique  du 
tégument,  une  infiltration  œdémateuse  extrême- 


Pas  d’amyotrophie  du  mollet.  En  somme,  né¬ 
vralgie  sciatique,  à  reprises,  tout  à  fait  banale. 

Une  série  de  séances  de  radiothérapie  est  ins¬ 
tituée  et,  après  la  sixième  application,  le  malade 
se  déclare  presque  complètement  guéri  ;  mais  il 
est  frappé,  nous  dit-il,  par  l’augmentation  de 
volume  du  mollet  droit  (côté  de  la  sciatalgie). 
Nous  constatons,  en  effet,  un  mollet  volumineux, 
en  balustre,  recouvert  d’un  tégument  de  colo¬ 
ration  violette,  légèrement  infiltré  et  hyperther¬ 
mique.  La  palpation  du  mollet  révèle,  ici  encore, 
une  dureté  des  jumeaux  particuUère,  une  consis¬ 
tance  de  caoutchouc  durci,  et  l’examen  électrique 
des  muscles  de  la  jambe  montre  une  diminution 
simple  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles. 
Poursuivi  par  l’idée  que  l’hypertrophie  muscu¬ 
laire  apparente  dont  notre  malade  était  atteint, 
tout  comme  nos  blessés  de  guerre,  pouvait  être 
en  corrélation  avec  des  modifications  du  système 
sympathique  régulateur  de  la  circulation,  nous 
pratiquâmes  une  série  de  recherches  pour  objecti¬ 
ver  ces  perturbations  supposées. 
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Voici,  très  résumées,  les  constatations  que  nous 
avons  faites  : 

1°  Augmentation  de  la  température  locale  au 
niveau  du  pied  atteignant  :  à  gauche,  34°, 7  ;  à 
droite,  530,8  ; 

2°  Augmentation  des  oscillations  artérielles 
au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  lorsque 
le  membre  est  pendant  ; 

30  Amplification  considérable  de  l’indice  oscil- 
lométrique  de  Pachon  par  l’épreuve  du  bain 
chaud  (Voy.  fig.  i  et  2)  ; 

40  Réduction  des  modifications  sphygmomano- 


métriques  du  côté  malade  au  cours  de  l’épreuve 
du  nitrite  d’amyle  (Voy.  fig.  3). 

Tous  ces  résultats  sont  trop  concordants  pour 
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liée  alors  non  plus  à  une  atteinte  de  la  partie 
périphérique  du  système  sympathique,  mais  à 
celle  de  sa  portion  centrale  ? 

Un  malade  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer 
et  de  suivre  pendant  plusieurs  mois  avec  M.  La¬ 
croix  et  M»'®  Schiff-Wertheimer  va  nous  fournir 
la  réponse. 

Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  quarante-six  ans, 
cimentier,  lequel  vient  nous  consulter  à  l’hospice 
P.  Brousse  le  22  décembre  1931  pour  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  qu’il  éprouve  dans  les  membres 
supérieur  et  inférieur  gauches.  La  douleur  du 
pied  semble  particulièrement  vive,  empêche  le 
sommeil  et  gêne  la  marche.  De  temps  en  temps, 
apparaissent  des  crises  de  syncope  locale  sur  le 
médius  et  l’auriculaire  gauches. 

Objectivement,  on  relève  que  le  pied  gauche 
est  plus  pâle  que  le  droit  (sain),  que  le  mollet 
gauche  est  nettement  augmenté  de  volume  et  dur 
à  la  palpation,  que  le  triceps  sural  réagit  moins 
vigoureusement  aux  excitations  mécaniques  ou 
électriques  que  du  côté  opposé  (droit),  mais  que, 
contrairement  aux  cas  précédents,  le  réflexe 
achilléen  est  plus  vif  du  côté  atteint  et  le  réflexe 
plantaire  s’effectue  en  éventail  avec  extension  du 
gros  orteil  (signe  de  Babinski).  Les  sensibilités 
ne  sont  pas  troublées  sensiblement  non  plus  que 
les  fonctions  motrices. 

A  l’exemple  du  malade  précédent,  nous  avons 
effectué  ici  des  recherches  dans  le  but  de  mettre 
en  évidence  les  perturbations  d’ordre  végétatif 


Fig.  4. 

que  l’on  se  refuse  à  l’idée  que  l’hypertrophie  mus¬ 
culaire  apparente  que  nous  avons  en  vue  est  en 
corrélation  avec  les  modifications  importantes  de 
la  circulation  sanguine,  modifications  qui,  dans 
l’espèce,  sont  évidemment  liées  à  des  perturba¬ 
tions  sympathiques. 

Mais  ces  perturbations  sympathiques  corréla¬ 
tives  de  l’hypertrophie  musculaire  sont-elles 
nécessairement  périphériques  et  ne  peut-on  con¬ 
cevoir  une  hypertrophie  musculaire  apparente 


Fig.  5. 

du  sympathique,  et  voici  quels  en  furent  les  résul¬ 
tats. 

1°  L’épreuve  de  la  pilocarpine  (injection  pré¬ 
sternale  de  I  centigramme)  fait  apparaître  une 
sudation  normale  sur  tout  le  côté  droit  (sain)  ; 
au  contraire, le  pied  et  la  main  gauches  demeurent 
absolument  secs. 

2°  L’oscillomètre  de  Pachon  donne  les  tracés 
suivants  :  Voy.  fig.  4  pour  les  membres  inférieurs 
et  fig.  5  pour  les  membres  supérieurs. 
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3°  Après  un  exercice  du  bras  gauche,  on  ne 
relève  aucune  modification  dans  l’amplitude  des 
oscillations  artérielles. 

4°  Après  un  bain  chaud  local  à  390  l’amplitude 
augmente  très  légèrement. 

5°  L’épreuve  du  nitrite  d’amyle  ne  modifie 
nullement  l’indice  oscillométrique. 

Sans  chercher  à  suivre  ici  tous  les  détails 
d’une  observation  particulièrement  riche,  nous 
pouvons  retenir  un  fait,  le  seul  qui  nous  intéresse 
directement  :  l’existence  d’une  hypertrophie  appa¬ 
rente  des  muscles  de  la  jambe  chez  un  sujet  pré¬ 
sentant  des  troubles  très  importants  de  la  régu¬ 
lation  vasculaire  avec  localisation  à  la  moitié 
gauche  du  corps.  La  dimidiation  est  attestée, 
en  effet,  par  l’examen  du  fond  d’œil  qui  a  révélé 
à  M.  Schiff-Wertheimer  des  particularités  extrê¬ 
mement  intéressantes  :  dilatation  modérée  des 
veines  rétiniennes,  très  légère  atteinte  de  périar¬ 
térite  du  tronc  supérieur  des  vaisseaux  papil¬ 
laires  à  droite,  spasme  très  accusé  des  vaisseaux  de 
la  papille  gauche  (côté  lésé)  (Voy.  photo,  fig.  6). 

De  tout  ce  que  nous  venons  d’exposer  en  rac¬ 
courci,  il  nous  semble  donc  possible  de  conclure 
que  l’hypertrophie  apparente,  des  muscles  qui 
apparaît  parfois  au  cours  des  lésions  des  nerfs 
périphériques  n’est  pas  la  traduction  de  la  dégé¬ 
nération  des  fibres  cérébro-spinales,  mais  des  élé¬ 
ments  sympathiques  qui  se  mélangent  à  celles-ci 
dans  les  nerfs  moteurs,  sensitifs  et  mixtes. 

Il  faut  nous  demander  maintenant  si  l’atteinte 
des  éléments  sympathiques  retentit  directement 
sur  la  fibre  musculaire  ou  si  son  action  est  indi¬ 
rectement  liée  à  des  perturbations  du  régime 
circulatoire.  Les  faits  que  nous  venons  de  rap¬ 
porter  ont  déjà,  en  grande  partie,  donné  la  ré¬ 
ponse.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que,  dans  tous 
nos  cas  de  lésion  nerveuse  périphérique,  le  régime 
vasculaire  apparaissait  modifié  ;  qu’il  existait, 
de  règle,  une  infiltration  œdémateuse  très  dis¬ 
crète  mais  réelle  ;  enfin  nous  avons  rapporté  une 
observation  assurément  curieuse  où  l’on  voit 
s’établir,  à  la  faveur  de  modifications  vasculaires 
profondes,  une  hypertrophie  très  apparente  du 
mollet  du  côté  atteint.  Tout  ceci  atteste,  à  l’évi¬ 
dence,  que  notre  hypertrophie  musculaire  appa¬ 
rente  ne  peut  être  que  le  retentissement  de  per¬ 
turbations  vasculaires  sur  le  tissu  musculaire,  et 
donc  nous  fait  douter  qu’il  s’agisse  d’une  hyper¬ 
trophie  musculaire  vraie,  c’est-à-dire  caracté¬ 
risée  par  l’hyperplasie  x)u  l’hypertrophie  des  élé¬ 
ments  contractiles.  Aussi  bien,  tout  le  long  de 
cet  article,  avons-nous  toujours  accolé  au  terme 
hypertrophie  celui  d’apparente. 


Trouvons-nous  sur  ce  problème  quelques  éclair¬ 
cissements  dans  la  littérature  médicale  ? 

Il  faudrait  d’abord  mettre  au  jour  des  obser¬ 
vations  d’hypertrophie  musculaire  secondaires 
à  des  lésions  nerveuses  bien  déterminées  ;  or 
nous  n’en  connaissons  pas.  Dans  un  très  intéress- 
sant  travail,  M.  K.  Krabbe  s’efforce  bien  de  dé¬ 
pister  ce  qu’il  appelle  les  «  hypertrophies  muscu¬ 
laires  post-névritiques  i>.  mais  aucun  des  faits 
rapportés  ne  concerne,  en  réalité,  une  h^qiertro- 
phie  consécutive  à  la  névrite  périphérique.  Seuls 
les  faits  publiés  par  Graves  et  par  Curschmann 
se  rattachent  à  notre  sujet,  mais  ils  nous  semblent 


Photographie  directe  du  fond  d’œil  gauche  (côté  lésé).  Les 
veines  rétiniennes  sont  dilatées,  tandis  cjuc  les  artères,  sont 
spasniées  et  s’effacent  presque  par  endroits  (fig.  6). 

très  sujets  à  caution,  car  nous  y  voyons  que  les 
muscles  atteints  d’hypertrophie  ont  été  préala¬ 
blement  affectés  de  spasmes,  de  crampes,  de 
myokimies.  Aussi  ne  pouvons-nous  que  souscrire 
à  l’opinion  de  Curschmann  lui-même  qui  recon¬ 
naît  que  l’hypertrophie  est  bien  plus  la  consé¬ 
quence  des  spasmes  que  d’une  hypothétique 
polynévrite. 

Mais  si  les  documents  anatomiques  relatifs 
à  l’hypertrophie  musculaire  apparente  associée 
aux  lésions  des  nerfs  nous  font  encore  défaut, 
nous  possédons  heureusement  des  données  posi¬ 
tives  sur  les  hypertrophies  des  muscles  consécu¬ 
tives  aux  troubles  de  la  circulation  veineuse. 
Aussi  bien  Hitzig  que  Virchow,  Berger,  Lesage, 
Redlich,  Goldscheider,  Lorenz,  Annequin,  Eulen- 
burg  ont  apporté  des  faits  qui  démontrent  toute 
l’influence  que  peut  prendre  la  stase  veineuse  sur 


PARIS  MEDICAL 


256 

la  morphologie  musculaire.  Grâceà  Eulenburg, 
Lesage,  Lorenz  et  Redlicq,  nous  possédons  même 
des  témoignages  anatomiques  qui  montrent  que 
le  ralentissement  de  la  circulation  de  retour 
développe  dans  le  muscle  une  altération  très  spé¬ 
ciale  et  caractérisée  par  Annequin  par  les  termes 
de  «  angioscléro-lipomatose  hypertrophiante  ».  Ce 
n’est  donc  point  la  fibre  musculaire  qui  est  hyper¬ 
trophiée  ou  hyperplasiée,  mais  le  tissu  conjonctivo- 
adipeux  interstitiel.  Et  ceci  rend  compte  de  ce 
fait  d’observation  que  les  muscles  les  plus  hyper¬ 
trophiés  sont,  précisément,  les  plus  démunis  de 
puissance  contractile. 

Or,  ces  considérations  peuvent  être  appliquées 
à  l’objet  de  notre  étude  sans  nul  changement. 
N’avons-nous  pas  relevé,  chez  tous  nos  malades, 
que  les  muscles  en  apparence  hypertrophiés 
présentaient  tous  la  diminution  de  leur  force 
contractile  ainsi  que  l’excitabilité  électrique 
et  mécanique,  que  leur  consistance,  très  modi¬ 
fiée,  donnait  l’impression  d’une  masse  ligneuse 
ou  de  caoutchouc  durci,  tous  caractères  identiques 
à  ceux  qui  marquent  la  «  myoscléro-lipomatose  » 
d’ Annequin. 

Un  dernier  argument  que  l’on  peut  faire  valoir 
en  faveur  de  la  thèse  que  nous  soutenons  est  tiré 
de  l’évolution  de  l’hypertrophie.  Contrairement  à 
l’hypertrophie  musculaire  vraie,  quidemandepour 
sa  réalisation  soit  l’augmentation  volumétrique 
(hypertrophie),  soit  l’augmentation  numérique 
(hyperplasie)  des  éléments  contractiles,  deux  pro¬ 
cessus  lents,  l’hypertrophie  apparente  peut  ap¬ 
paraître  avec  une  rapidité  presque  déconcertante. 
Déjà  nous  l’avons  vue  s’établir  en  moins  de  six 
semaines  chez  un  de  nos  malades,  mais  l’évolu¬ 
tion  peut  être  davantage  précipitée.  En  voici 
un  exemple  que  nous  avons  observé  avec  notre 
ami  O.  Crouzon. 

Il  s’agit  d’un  de  nos  confrères  âgé  de  cinquante- 
deux  ans  qui,  souffrant  depuis  quelques  jours  de 
douleurs  modérées  dans  la  sphère  du  sciatique 
gauche,  éprouva,  le  6  février,  à  la  suite  d’un 
dternuement,  une  douleur  atroce  sur  le  trajet  du 
sciatique  irradiant  depuis  la  troisième  lombaire 
jusqu’au  bout  du  pied.  Presque  aussitôt,  la  jambe 
et  le  pied  s’engourdirent  et  se  paralysèrent  incom¬ 
plètement.  Pendant  que  survenaient  ces  manifes¬ 
tations,  notre  confrère  remarqua  que  les  jumeaux 
étaient  le  siège  de  contractions  fibrillaires  in¬ 
tenses,  lesquelles  durèrent  pendant  dix  minutes. 

Après  être  resté  alité  pendant  vingt  jours  en 
raison  des  phénomènes  douloureux  et  parétiques 
il  put  se  lever  et  marcher  soutenu  ;  or,  dès  le 
6  mars,  c’est-à-dire  trente  jours  après  l’accident, 
on  pouvait  constater  une  très  importante  hyper¬ 
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trophie  apparente  des  muscles  du  mollet  gauche 
accompagnée  d’une  très  légère  infiltration  œdé¬ 
mateuse  de  la  cheville  visible  à  la  fin  de  la  jour¬ 
née.  Les  troubles  de  la  sensibilité  objective 
avaient  disparu,  mais  le  réflexe  achilléen  était 
aboli. 

Voici  donc  nne  observation  d’autant  plus  pré¬ 
cieuse  qu’elle  a  été  vécue  par  un  de  nos  plus  dis¬ 
tingués  confrères,  et  qui  démontre  avec  quelle 
rapidité  peut  se  réaliser  l’hypertrophie  apparenté 
des  muscles  de  la  jambe,  puisque  déjà  eUe  était 
saisissante  au  trentième  jour  après  l’accident, 
qui,  en  l’espèce,  était,  on  l’a  deviné,  une  rupture 
vasculaire  au  sein  même  du  tronc  du  grand  scia¬ 
tique. 

Ces  névrites  apoplectij ormes ,  dont  nous  avons 
fait  une  récente  étude  avec  M.  O.  Crouzon,  sont 
peut-être  parmi  les  causes  les  plus  fréquentes  de 
l’hypertrophie  musculaire  apparente. 

Dans  un  autre  cas,  en  effet,  le  même  phéno¬ 
mène  est  apparu,  et  l’hypertrophie  du  mollet 
était  déjà  très  frappante  avant  la  sixième  semaine. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  cinquante  ans,  terras¬ 
sier,  qui  à  la  suite  de  douleurs  peu  accusées  de 
sciatalgie,  fut  atteint  brusquement  de  parésie 
de  la  jambe  droite  qui  l’obligea  à  cesser  tout 
travail.  L’examen  objectif  montrait  une  augmen¬ 
tation  très  nette  du  mollet  droit  (jambe  droite, 
34‘'’".5  ;  jambe  gauche,  32‘^m,5),  accompagnée 
non  seulement  de  .diminution  du  réflexe  achilléen 
mais  encore  de  réaction  de  dégénérescence  par¬ 
tielle  dans  les  territoires  innervés  par  le  scia¬ 
tique  poplité  interne,  et  le  sciatique  poplité 
externe. 

Diagnostic.  —  Le  syndrome  que  nous  venons 
de  décrire  est  assurément  facile  à  reconnaître, 
il  suffit  d’y  penser  et  de  se  souvenir  que  les  lésions 
traumatiques  des  nerfs,  et  tout  particulièrement 
du  nerf  sciatique,  de  même  que  les  altérations 
spontanées  :  névrites  apoplectiformes  ou  névrites 
simples, .  peuvent  donner  naissance  à  une  hyper¬ 
trophie  musculaire  apparente,  à  une  pseudo¬ 
hypertrophie,  liée  à  la  myoscléro-lipomatose. 
Il  faut  cependant  prendre  garde  de  ne  pas  con¬ 
fondre  le  syndrome  que  nous  visons  avec  le  syn¬ 
drome  de  Volkmann,  la  contracture  ischémique. 
Si  nous  rappelons  cette  affection,  c’est  que  préci¬ 
sément  nous  avons  retrouvé  une  observation  très 
intéressante  de  M.  Souques  où  l’auteur,  ignorant 
nos  premières  communications,  s’efforce  de  jus¬ 
tifier  le  diagnostic  de  syndrome  de  Volkmann 
alors  que  nous  trouvons  rassemblés  tous  les  signes 
de  l’hypertrophie  musculaire  apparente  consé¬ 
cutive  aux  blessures  hautes  du  nerf  sciatique. 
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Il  s’agit  d’un  soldat  de  vingt  et  un  ans  qui  fut 
blessé  au-dessous  du  pli  fessier  droit  par  un  pro¬ 
jectile.  Immédiatement,  le  sujet  eut  l’impression 
que  sa  jambe  était  coupée.  La  jambe  ayant  ten¬ 
dance  à  se  fixer  en  flexion,  on  plaça  le  membre 
dans  un  appareil  de  contention  qui  fut  levé  tous 
les  deux  jours  et  dont  jamais  le  blessé  ne  se  plai¬ 
gnit.  Examiné  dix  mois  après  la  date  de  la  bles¬ 
sure,  on  constatait  une  paralysie  des  muscles 
extenseurs  et  fléchisseurs  du  pied,  une  sensibilité 
du  nerf  sciatique  à  l’élongation  et  à  la  pression, 
une  anesthésie  complète  du  territoire  innervé 
par  le  sciatique  poplité  externe,  l’abolition  des 
réflexes  achilléen  et  plantaire  à  droite  ;  enfin,  et 
c’est  sur  ce  point  que  très  justement  M.  Souques 
attirait  l’attention  une  hypertrophie  du  mollet 
avec  transformation  de  la  consistance  des  ju¬ 
meaux,  du  soléaire  et  même  des  éléments  du 
groupe  antéro-externe.  La  palpation  des  muscles 
donnait  l’impression  d’une  dureté  ligneuse.  Tout 
de  même  que  dans  nos  cas,  cette  modification  de 
volume  et  de  consistance  s’accompagnait  d’une 
infiltration  œdémateuse  modérée,  d’une  colora¬ 
tion  violacée  de  la  peau  et  d’une  diminution  de 
l’amplitude  des  oscillations  vasculaires  de  la 
jambe. 

On  le  voit,  aucun  des  signes  sur  lesquels  nous 
avons  attiré  l’attention  ne  fait  défaut  ici,  et 
nous  sommes  en  droit  d’intégrer  cette  belle  obser- 
vation  dans  le  cadre  du  syndrome  que  nous 
décrivons. 

Ajoutons  encore  ceci.  Lorsque  M.  Souques 
présenta  le  malade  à  la  Société  de  neurologie, 
Sicard  fit  des  réserves  au  sujet  du  diagnostic 
proposé,  et  en  raison  de  la  dureté  ligneuse  du 
mollet,  de  la  tension  profonde  des  muscles  et  de 
l’augmentation  de  leur  volume,  se  demanda  s’il 
ne  s’agirait  pas  de  cette  affection  décrite  par 
Reclus  :  le  phlegmon  ligneux.  En  réalité,  il  n’en 
était  rien,  ainsi  que  l’ont  montré  les  examens 
directs  qui  furent  faits  dans  le  service  de 
M.  Souques. 

Les  faits  dont  nous  venons  de  donner  le  rac¬ 
courci  montrent  donc  que  si  l’amyotrophie  reste 
incontestablement  un  des  signes  majeurs  de  l’at¬ 
teinte  des  nerfs  périphériques  dont  elle  dénonce 
Lien  souvent  la  gravité,  on  peut  observer,  aussi 
bien  dans  les  lésions  chirurgicales  que  dans  les 
affections  médicales  des  nerfs,  une  hypèrtrophie 
des  muscles  parésiés  ou  paralysés,  hypertrophie 
qui  n’est  qu’apparente,  conditionnée  qu’elle  est 
par  un  processus  de  myosclérose-lipomatose 
dépendant  lui-même  de  perturbations  du  régime 


vasculaire  créées  par  l’atteinte  des  fibres  sympa¬ 
thiques  incluses  dans  les  troncs  nerveux  et  enla¬ 
çant  les  ramifications  vasculaires. 
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COMPLICATIONS  MÉNINGÉES 
DE  LA  MÊLITOCOCCIE 


Henri  ROQER 

Professeur  de  clhiiciuc  neurologique  à  la  Facultd  de  médecine 

Nous  avons  eu  l’occasion  à  diverses  reprises  (i) 
d’attirer  l’attention  sur  les  complications  ner¬ 
veuses  (cérébrales,  médullaires,  radiculaires,  névri- 
tiques,  méningées)  de  la  mélitococcie.  Nous  dési¬ 
rons  dans  cette  courte  note,  revenir  sur  les  compli¬ 
cations  méningées  et  indiquer  la  place  importante 
qu’elles  occupent  dans  la  neuromélitococcie. 

Les  complications  méningées  peuvent  être 
schématiquement  classées  en  deux  groupes.  Les 
unes  —  et  ce  ne  sont  pas  les  plus  fréquentes  — 
attirent  d’emblée  l’attention  du  clinicien  sur  les 
méninges,  évoluent  sous  la  forme  de  véritables 
méningites,  ce  sont  les  méningites  mélitococciques. 
Les  autres,  de  beaucoup  les  plus  nombreuses,  ne 
se  traduisent  que  par  un  tableau  méningé  des  plus 
discrets  au  cours  de  réactions  cérébrales,  médul¬ 
laires,  radiculaires,  et  cependant  la  ponction 
lombaire  décèle  une  grosse  réaction  albumino- 
cytologique  insoupçonnée  :  on  peut,  par  opposition 
au  groupe  précédent,  les  caractériser  du  nom  de 
réactions  méningées  mélitococciques. 

A.Lesméningitesmélitococciques. — i°Nous 
ne  connaissons  actuellement  que  six  cas  de  ménin¬ 
gite  mélitococcique  (2)  nettement  caractérisé  : 
ceux  de  Lemaire,  de  Desage,  Pellerin  et  Vinerta, 
de  Magnani,  de  Sanfilippo,  et  deux  cas  personnels. 

Le  syndrome  méningé  est  généralement  assez 

(1)  On  trouvera  toute  la  bibliographie  de  nos  travaux  et 
de  ceux  épars  dans  la  littérature  dans  notrearticle  :  Compli¬ 
cations  nerveuses  de  la  mélitococcie  (Journ.  méd.  /r.,  mai 
1929)  ;  dans  deux  numéros  de  Marseille  medical  (15  novem¬ 
bre  1929  et  5  décembre  Ï931)  consacrés  entièrement  à  cette 
question,  et  surtout  dans  notre  étude  succincte  sur  la  neuro¬ 
mélitococcie  {Presse  méd.,  ^  mai  1932). 

(2)  Lemaire,  Soc.  méd.  Mp.  Paris,  21  nov.  1924.  — 
DESAGE,  Pellerin  et  Vinerta,  Soc. méd.  hâp.,  28  mai  1926.  — 
Magnani,  Un  cas  de  méningite  dû  au  MicrococcHS  «leWensis 
(Studium,  20  nov.  1925,  p.  34I-343)-  —  Sanfilippo,  Sur  les 
complications  nerveuses  de  la  fièvre  méditerranéenne 
{Giorn.,  di  Chir.  med.,  20 mai  1931,  (p.  507-514).  • — H.  Roger, 
Deux  cas  de  méningite  mélitococcique  tardive  (  Marseille  méd. , 
5  déc.  1931,  p.  715-726). 
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typique  :  céphalée,  rachialgie,  vomissements,  rai¬ 
deur  vertébrale  et  signe  de  Kernig,  vertiges,  par¬ 
fois  obnubilation  intellectuelle.  Il  s’y  ajoute,  dans 
au  moins  trois  cas,  de  la  diplopie,  due  dans  nos 
deux  cas  à  une  parésie  du  moteur  oculaire  externe. 
Remarquons  l’absence  presque  complète  de  fièvre 
ou  une  fébricule  légère  avoisinant  38°.  - 

Signalons  dans  nos  deux  faits  personnels  l’exis¬ 
tence  de  spasmes  vasculaires  cérébratrx  à  type  de 
dysesthésie  brachio-faciale  avec  ou  sans  aphasie  : 
sensations  de  fourmillement  remontant  de  l’extré¬ 
mité  du  membre  supérieur  jusqu’à  sa  racine,  puis 
à  la  face,  suivant  rarement  le  trajet  inverse, 
s’accompagnant  parfois  de  striction  de  la  langue 
ou  même  de  parésie. 

hes  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien 
sont  intenses,  ha  leucocytose  va  de  40  à  200 
lymphocytes  et  .plus,  l’hyperalbuminose  de  i  à 
5  grammes.  Seul  le  cas  de  Sanfilippo  se  distingue 
par  une  réaction  discrète  :  0,5  lympho  et  0,30 
d’albumine. 

Le  melitensis  n’a  été  retrouvé  que  dans  3  cas 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  :  Desage,  Pellerin 
et  Vinerta,  Lemaire,  Sanfilippo. 

A  part  le  cas  de  Lemaire  concernant  une  ménin¬ 
gite  en  apparence  primitive  et  unique  localisation 
de  la  mélitococcie,  et  celui  de  Sanfilippo,  qui  se 
place  au  décours  d’une  infection  légère  à  type 
ambulatoire  de  trois  mois  de  durée,  les  autres  cas 
sont  des  complications  tardives  de  la  mélitococcie, 
survenant  au  moins  quelques  semaines  et  plus 
souventplusieurs  mois  (deux  mois  et  demi,  quatre 
mois  et  demi,  cinq  mois,  six  mois)  après  la  guéri¬ 
son  apparente  de  la  fièvre  ondulante. 

La  guérison  a  été  obtenue  dans  tous  les  cas,  le 
plus  souvent  par  une  thérapeutique  spécifique. 

2°  A  côté  de  ces  cas  de  méningite  typique,  nous 
devons  signaler  des  é-pisodes  méningés  (i),  évo¬ 
luant  au  cours  ou  plus  rarement  au  début  de  la 
mélitococcie. 

a.  Les  uns  sont  légers  et  passagers,  carac¬ 
térisés  par  quelques  troubles  psychiques  avec 
céphalée,  signe  de  Kernig,  parfois  légère  lympho¬ 
cytose  et  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien. 

h.  D’autres,  plus  rares,  évoluent  comme  une 

(i)  SCHERB,  B-uU.  méd.  de  l’Algérie,  20  déc.  1908.  — Can- 
TALOUBE,  I,a  fièvre  de  Malte.  Maloine  éditeur,  Paris,  1910. — 
Roque,  Province  méd.,  18  nov.  1911.  —  Couemont,  Savy 
et  Mazel,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  1912.  —  Mestrezat,  Thèse 
Montpellier,  1912.  —  Temanski,  I,a  fièvre  méditerranéenne, 
igii.  — Timp ANO,  Policlinico,  1910  p.  44-46. —  Cantani, 
Malaria  et  maladies  des  pays  chauds.  Ref .  Sanfh-ippo,  Gior. 
di  clinic.  msd.,  20  mai  1931.  —  Cantieri,  Revista  d'hygiene 
e  saniia  publica.  —  Paradisio,  La  pediatria  del  medico 
pratico,  1919,  11“  19, 
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méningite  de  la  “base  qui  emporte  le  malade 
(Cantaloube,  Lemanski). 

3°  Signalons  en  terminant  deux  'cas  curieux 
â’ hémorragie  méningée  (2)  observés  par  Souleyre 
et  par  Roziès. 

B.Lesréactionsméningéesmélitococciques. 
—  Nous  pouvons  en  décrire  trois  types,  assez 
différents  les  uns  des  autres,  quoique  offrant  entre 
eux  toute  une  série  de  termes  de  passage. 

I,  Nous  avons  rencontré,  au  cours  de  syndromes 
cérébraux  ou  de  syndromes  médulloradiculaires, 
des  réactions  méningées  intenses  se  caractéri¬ 
sant  par  une  forte  hyperalbuminose  et  une  forte 
hypercytose,  sans  qu’aucun  signe  objectif  attire 
l’attention  d’une  façon  particulière  sur  l’existence 
d’une  pareille  réaction  de  la  séreuse. 

a.  Syndromes  cérébraux  avec  spasmes  vascu¬ 
laires  (3).  —  Nous  prendrons  comme  exemple  le 
cas  d’un  boucher  atteint  d’une  mélitococcie  qui 
traîne  durant  une  dizaine  de  mois.  Au  cours  de  la 
convalescence  surviennent  à  diverses  reprises  des 
crises  de  céphalée  occipitale  avec  fourmillements 
remontant  du  bord  cubital  de  la  main  droite  à 
l’épaule  et  à  la  face  et  s’accompagnant  d’aphasie. 
La  ponction  lombaire,  malgré  l’absence  de  raideur 
de  la  nuque,  montre  une  lymphocytose  de  36  et 
une  hyperalbuminose  de  i  ®'^,6o.  Le  riialade  succombe 
huit  mois  après,  avec  un  syndrome  de  céphalée 
persistante  avec  fièvre  et  de  paraplégie  termi¬ 
nale. 

A  côté  de  ces  cas  où  la  nature  mélitococcique 
de  la  réaction  méningée  n’est  pas  douteuse,  il  en 
est  d’autres  où,  en  raison  d’un  intervalle  plus  long 
et  malgré  une  sémiologie  analogue,  la  filiation 
avec  une  fièvre  ondulante  ayant  évolué  quatre 
mois,  un  an,  un  an  et  demi,  voire  même  quatre  et 
six  ans  auparavant,  ne  peut  être  affirmée  d’une 
façon  aussi  formelle.  Et  cependant  dans  les  cinq 
cas  que  nous  avons  observés  (4)  l’allure  sémio¬ 
logique,  en  particulier  l’intensité  de  la  réaction 
C3d;o-albumineuse  et  les  spasmes  vasculaires  céré¬ 
braux,  paraissent  quasi  pathognomoniques. 

Rappelons  un  cas  de  méningite  séreuse  localisée 
à  type  de  syndrome  d’hypertension  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure  droite,  avec  xanthochromie 
du  liquide  céphalo-rachidien  hyperalbumineux 

(2)  Souleyre,  Cas.  des  hôp.,  25  oct.  1910.  —  RoziÈs, 
observation  inédite. 

(3)  Henri  Roger,  I,es  complications  cérébrales  de  la  méli¬ 
tococcie  (Congrès  trançais  de  méd.,  Montpellier,  1929,  et  Mar¬ 
seille  méd.,  15  nov.  1929). 

(4)  Henri  Roger,  Existe-t-il  des  complications  tardives 
de  la  mélitococcie  ?  (Marseille  méd.,  5  décembre  1931, p.  734- 
754). 
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(5  grammes)  et  hypercytosique  (45  lymphos) , 
observé  avec  Rouslacroix  (i). 

b.  Syndrome  radiculo-névrUique  (2).  — An  cours 
d’une  paraplégie  flasque  évoluant  en  quatre 
ou  cinq  mois,  la  ponction  lombaire,  malgré  l’ab¬ 
sence  de  douleurs,  de  raideur  rachidiennes  et  de 
Kernig,  décèle  une  xanthochromie  du  liquide 
céphalo-rachidien  avec  hyperalbuminose  de  2  à 
30  grammes,  avec  leucocjdose  de  85  à  200  lym¬ 
phos.  L’épreuve  de  Queckenstedt,  les  ponctions 
lombaires  étagées,  le  lipiodol  sous-arachnoïdien 
montrent  un  cloisonnement  méningé. 

2.  Une  réaction  méningée  légère,  se  chiffrant 
par  quelques  lymphocytes,  par  0,40  à  0,50  d’albu¬ 
mine,  se  retrouve  dans  quelques  cas  de  radiculite 
et  de  névrite,  en  particulier  de  sciatique  (3),  dans 
des  myélites  arrivées  à  un  certain  stade  de  leur 
évolution  (4),  dans  des  affections  osseuses  avoi¬ 
sinant  les  méninges,  ostéite  crânienne  et  surtout 
spondylite  (5).  Elles  traduisent  l’irritation  de  la 
méninge  par  un  processus  intra  ou  extraméningé, 
localisé,  et  généralement  peu  actif. 

3.  Enfin  les  ponctions  lombaires  faites  au  cours 
de  fièvres  ondulantes  banales,  ne  présentant  pas  le 
moindre  symptôme  nerveux  (6) ,  nous  ont  permis  de 
déceler  dans  quelques  cas  une  reaction  ménui- 
gée  discrète,  montrant  bien  la  relative  affinité 
du  mcUiensis  pour  les  méninges. 

On  voit  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  la 
.mélitococcie  détermine  un  syndrome  liquidien 
assez  spécial,  caractérisé  par  une  grosse  hyperalbu¬ 
minose  et  rne  grosse  hypercytose,  l’hyperalbu- 
minose  l’emportant  toutefois  sur  l’hypercytose. 
Ce  syndrome  liquidien  s’accompagne  de  signes  de 
méningite  clinique  ou  constitue  simplement  une 
réaction  méningée  anormalement  importante  au 
cours  de  manifestations  encéphahtiques  ou  radi- 
çulo-névri  tiques. 

(1)  Kouslackoix,  Soc.  mcd.  et  hyg.  col.  Marseille,  12  iiov. 
I(j25,  in  Marseille  méd.,  p.  1914. 

(2)  Henri  Roger  et  Ai.hert  Crémieux,  I,ii  radieulo- 
iiévrite  inclitococcique  avec  xanthochromie  et  réaction  albu- 
inino-cytologique  intense  du  liquide  céphalo-rachidien  {Mar¬ 
seille  méd.,  15  nov.  1929,  p.  617-634). 

(3)  Henri  Roger  et  Antoine  Raynaud,  I,a  sciaticiuc  niéli- 
tococcique  {Marseille  méd.,  15  nov.  1929,  p.  635-645). 

(4)  Henri  Roger,  Pes  complications  médullaires  dans  la 
mélitococcie  {Marseille  méd.,  is  nov.  1929,  p.  602-616).  ■ — ■ 
Bériel,  Barbier  et  M"”  Lambert,  Myélite  aiguë  mélito- 
coccique  (Soc.  méd.  Lyon,  26  janvier  1932).  —  Barbier,  Par. 
GOIRE  et  JANICOT,  Ibid.,  26janv.  1932  —  Barbier,  Les  ma¬ 
nifestations  nerveuses  de  la  fièvre  de  Malte  {Journ.  de 
méd.  de  Lyon,  5  juillet  1932). 

(5)  Henri  Roger,  La  spondylite  niélitococci(]ue  {Presse 
méd.  24  juillet  1926,  et  thèse  M“«  Martin,  de  Paris,  1926. 

(6)  Lagriffoue,  Roger  et  Mestrezat,  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  la  fièvre  de  Malte.  (Soc.  biol.,  28  février 
1910). 


Le  diagnostic  de  l’origine  mélitococcique  est 
surtout  basé  sur  l’anamnèse.  Il  y  a  lieu  toutefois 
de  remarquer  que  ces  complications  sont  le  plus 
souvent  tardives,  survenant  plusieurs  mois  après 
la  guérison  apparente  de  l’infection.  Dans  quelques 
cas  de  diagnostic  imprécis,  on  recherchera  l’aggluti¬ 
nation  du  mclitcnsis  par  le  liquide  céiihalo-rachi- 
dien  du  malade,  en  employant  la  technique  de 
Ranque  et  Senez,  qui  diluent  directement  la  cul¬ 
ture  du  melitensis  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  qui  par  ce  procédé  obtiennent  des  pré¬ 
cipitations  que  ne  procurent  pas  les  autres 
techniques. 

Le  pronostic,  assez  favorable  dans  les  ménin¬ 
gites  cliniques  proprement  dites,  qui  guérissent 
par  la  vaccino-sérothérapie  et  par  le  traitement 
anti-infectieux,  est  plus  réservé  dans  les  grosses 
réactions  méningées  accompagnant  les  spasmes 
vasculaires  cérébraux  et  les  radiculo-névrites. 


SUR  LES  TORTICOLIS 
SPASMODIQUES 

p.  DELWIAS-WIARSALET 

Professilir  agrégé  à  lu  Fricullé  de  médecine  do  Uorüi’aux, 
Médecin  des  hôpilaux  de  Bordeaux. 

Peu  de  chapitres  de  la  neurologie  présentent 
autant  d’obscurité  que  celui  des  torticolis  spas¬ 
modiques.  Le  paradoxe  est  grand  à  voir  qu’un 
phénomène  aussi  objectif  et  aussi  simple  d’appa¬ 
rence  nous  déroute  quant  à  sa  pathogénie  précise. 
Nos  habitudes  de  penser  sont  toujours  un  jieu 
simplistes  :  tout  le  problème  du  torticolis  spasmo¬ 
dique  tient  dans  l’aveu  de  notre  jugement  im¬ 
puissant. 

Il  s’en  faut  toutefois  que  le  problème  n’ait  pas 
reçu  quelques  éclaircissements  grâce  aux  travaux 
neuro-physiologiques  de  ces  dernières  années.  Le 
but  de  ce  court  article  sera,  avant  tout,  d’exposer 
l’évolution  de  nos  idées  sur  le  sujet. 

Il  y  a  plus  de  trente-cinq  ans,  dans  une  leçon 
célèbre,  Brissaud  développait  sa  conception  sur 
l’origine  mentale  du  torticolis  spasmodique.  Cette 
conception  envisageait  le  torticolis  convulsif 
comme  exclusivement  lié  à  un  désordre  de  l’esprit 
et,  de  ce  fait,  sa  thérapeutique  se  résumait 
presque  entièrement  dans  un  traitement  psy¬ 
chique.  Cette  conception  fut  admise  sans  réserve 
par  Meige,  dont  l’opinion  s’est  modifiée  depuis. 

Des  faits  dignes  de  retenir  l’attention  devaient 
bientôt  faire  douter  du  bien  fondé  de  cette  patho¬ 
génie  mentale. 
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Dans  la  plupart  des  cas  étudiés  on  constatait 
■que  les  phénomènes  de  spasme  ne  se  limitent  pas 
exclusivement  aux  muscles  du  cou,  mais  en 
frappent  d’autres  (face,  membres  supérieurs, 
thorax,  respiration,  etc.).  On  notait  que  le  torti¬ 
colis  s’associe  souvent  à  certains  troubles , spas¬ 
modiques  de  la  parole,  à  la  crampe  des  écrivains 
■et  même  à  des  contractions  irrégulières  qui  cor¬ 
respondent  à  la  description  du  spasme  de  torsion. 
Dans  quelques  cas,  l’influence  déclenchante  de  la 
position  sur  le  torticolis  se  trouvait  nettement 
mentionnée. 

,  Ces  associations  morbides,  toutefois,  ne  pou¬ 
vaient  constituer  une  démonstration  irréfutable 
de  l’origine  organique  du  torticolis  spasmodique, 
chacune  d’eUes  pouvant,  à  la  rigueur,  s’accommo¬ 
der  apparemment  d’une  pathogénie  mentale, 
aussi  bien  que  le  torticolis  lui-même.  Trop  rare¬ 
ment  pouvaient  être  mis  en  évidence  les  seuls 
isignes  d’organicité  connus  à  l’époque  pour  géné¬ 
raliser  la  nature  organique  du  torticolis.  Un  fait 
devait  beaucoup  contribuer  à  perpétuer  cette 
pathogénie  mentale,  et  c’est  le  caractère  du  geste 
de  défense  mis  en  œuvre  par  les  malades.  Voir,  en 
.■effet,  un  spasme  de  rotation  de  la  tête  à  droite 
•cesser,  comme  par  enchantement,  par  simple  appli¬ 
cation  de  l’index  gauche  sur  la  joue  ou  le  menton 
gauches,  c’était  bien,  semblait-il,  souligner  l’illo¬ 
gisme  et  l’inefficacité  mécanique  du  geste  de 
défense  pour  lui  accorder  serflement  une  efficacité 
toute  mentale.  On  conçoit  donc  que  la  pathogénie 
mentale  du  torticolis  spasmodique  ait  eu  long¬ 
temps  pour  elle  les  apparences  de  la  logique  et  de 
l’évidence. 

Une  révision  importante  de  la  conception  men¬ 
tale  du»  torticolis  spasmodique  s’opéra  dès  1907, 
avec  le  travail  si  documenté  de  Cruchet  qui  traite 
■de  la  question  dans  toute  son  ampleur  (i).  Ua 
lecture  de  cet  ouvrage  est  fort  instructive  :  on  y 
trouve  minutieusement  observés  des  faits  dont 
l’interprétation,  impossible  à  l’époque,  devient 
possible  aujomd’hui. 

D’idée  fondamentale  du  travail  de  Cruchet  est 
■qu’il  n’y  a  pas  un  torticolis  spasmodique,  mais 
des  torticolis  spasmodiques,  et  que  pour  les  com¬ 
prendre,  il  convient  de  rechercher  les  analogies 
■qu’ils  peuvent  présenter  avec  d’autres  manifesta¬ 
tions  spasmodiques  fournies  par  la  pathologie. 
Aussi  l’auteur  propose-t-il  la  classification  suivante  : 

1°  Les  torticolis  spasmodiques  névralgiques. 
Da  réaction  spasmodique  du  cou  semble  condi¬ 
tionnée  par  un  phénomène  initial  de  névralgie 

(i)  R.  Cruchet,  Traité  des  torticolis  spasmodiques.  Masson 
<t  C‘®,  éditeurs,  Paris,  1907. 


jér  Octobre  1932. 

cervicale  ou  de  douleur  vertébrale.  Ce  serait 
l’analogue  du  spasme  facial  dans  les  névralgies 
du  trijumeau. 

2°  Les  torticolis  professionnels  qu’ü  vaudrait 
mieux,  à  notre  avis,  nommer  torticolis  de 
fonction  et  dont  le  caractère  est  d’apparaître  à 
l’occasion  d’actes  professionnels  toujours  les 
mêmes  (écrire,  fixer  un  objet),  soit  à  l’occasion  de 
la  marche  ou  d’une  attitude  déterminée.  Deur 
parenté  avec  certaines  crampes  professionnelles 
est  évidente. 

3°  Les  torticolis  paralytiques.  Ils  sont  le  fait, 
non  plus  d’une  contraction,  mais  d’un  défaut 
d’équilibre  des  muscles  en  présence  :  cette  variété 
est  assez  rare. 

4°  Les  torticolis  spasmodiques  francs.  Des 
crises  surviennent  n’importe  quand,  dans  n’im¬ 
porte  quelle  position  et  sans  raison  nettement  dé¬ 
terminée.  Des  contractions  anormales  des  muscles 
se  font  faisceau  par  faisceau,  fibre  à  fibre  ;  elles 
sont’  parcellaires,  paradoxales,  déformantes.  Ces 
torticolis  seraient  l’analogue  de  l’hémispasme 
facial. 

5“  Les  torticolis  rythmiques  ou  rythmes  du  cou 
caractérisés  par  une  reproduction  toujours  iden¬ 
tique  à  des  intervalles  de  temps  égaux  et  à  une 
vitesse  constante. 

6°  Les  torticolis  d' habitude  et  le  torticolis  mental. 

Da  classification  proposée  par  Cruchet  a  eu  le 
grand  mérite  de  mettre  en  relief  les  caractères 
différents  des  divers  torticolis,  etparcela  même,  de 
montrer  l’erreur  d’une  pathogénie  mentale  exclu¬ 
sive.  Mais,  du  fait  même  qu’elle  établit  des  distinc¬ 
tions  entre  les  torticolis  spasmodiques  tantôt  au 
nom  de  caractères  sémiologiques,  tantôt  au  nom 
de  l’étiologie,  il  manque  cette  unité  à  laquelle 
doit  tendre,  si  possible,  toute  classification. 

D'apparition  de  l’encéphalite  épidémique,  l’iso¬ 
lement  du  syndrome  spasme  de  torsion;  les  con^ 
naissances  physiologiques  nouvelles  au  sujet 
de  la  fonction  d’attitude  permettent  aujourd’hui 
d’y  voir  un  peu  .  plus  clair  dans  la  question  du 
torticolis  spasmodique. 

Dans  son  beau  rapport  à  la  Réunion  neurolo¬ 
gique  de  1929,  Barré  considère  le  torticolis  spasmo¬ 
dique  comme  un  réflexe  pathologique  compliqué 
traduisant  la  réponse  du  système  strié  à  une  exci¬ 
tation  cervicale  supérieure.  Très  judicieusement. 
Barré  fait  remarquer  que  la  région  cervicale  supé¬ 
rieure  est  très  spéciale  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique  :  «A  son  niveau  prennent  naissance  toute 
une  série  de  réflexes  étudiés  par  Flourens,  Breuer, 
Sherrington,  Magnus  et  de  Kloyn.  Cette  région 
est  en  correspondance  étroite  avec  la  région  bulbo- 
protubérantielle,  les  voies  vestibulaires,  l’appareil 
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otolithique  et  également  le  mésencéphale  et  les 
noyaux  striés.  » 

Il  nous  a  semblé  que,  pour  éclairer  la  pathogénie 
des  torticolis  spasmodiques,  il  convenait,  tout 
d’abord,  de  connaître  les  différents  processus  phy¬ 
siologiques  qui  sont  capables  d’actionner  les 
muscles  du  cou,  chacun  de  ces  processus  pouvant 
être  à  la  base  d’une  variété  de  torticolis  spasmo¬ 
dique. 

Au  point  de  vue  expérimental,  il  est  facile  de 
voir  que  chez  le  chien,  par  exemple,  une  attitude 
de  rotation  ou  d’inclinaison  du  cou  peut  être  obte¬ 
nue  soit  par  l’exdtation  de  certains  centres,  soit 
par  la  destruction  d’autres  centres. 

I/’excitation  de  la  région  motrice  du  gyrus 
sigmoïde  et  de  la  zone  qui  le  déborde  en  avant, 
provoque  chez  le  chien  une  rotation  et  une  incli¬ 
naison  du  cou  de  côté  opposé  à  celui  qu’on  excite. 
L’excitation  de  la  tête  du  noyau  caudé  sur  le  chien 
éveillé  provoque,  comme  nous  l’avons  montré 
avec  le  professeur  Pachon,  une  rotation  to¬ 
nique  du  cou  vers  le  côté  opposé.  L’excitation 
d’un  canal  labyrinthique  horizontal  du  chien  par- 
rotation  sur  le  fauteuil  de  Barany  provoque,  en 
même  temps  que  du  nystagmus,  une  déviation 
clonico-tonique  du  cou  de  même  sens  que  la  rota¬ 
tion  instrumentale.  L’excitation  des  racines  pos¬ 
térieures  des  quatre  premières  paires  cervicales 
donne,  elle  aussi,  une  réponse  motrice  sous  la 
forme  de  rotation  du  cou. 

.Les  expériences  de  destruction  de  centres  ne 
sont  pas  moins  démonstratives.  Après  destruction 
électrolytique  de  la  tête  du  noyau  caudé  (i)  du 
chien,  nous  avons  pu  reproduire  une  attitude  de 
rotation  et  d’inclinaison  du  cou  vers  le  côté  lésé 
sur  cette  attitude  se  greffent  à  l’occasion  des  mou¬ 
vements  de  véritables  spasmes  qui  s’étendent 
d’ailleurs  aux  muscles  du  rachis.  La  section  d’un 
pédoncule  cérébral  provoque,  en  même  temps 
qu’une  rigidité  de  décérébration,  une  inclinaison 
anormale  du  cou  (Sherrington,  Bazet  et  Penfield). 
La  destruction  d’un  seul  labyrinthe  donne  égale¬ 
ment  une  rotation  tonique  du  cou  avec  des 
spasmes  cloniques  surajoutés.  En  revanche,  les 
destructions  même  étendues  d’unlobecérébelleux, 
lorsqu’elles  n’atteignent  pas  le  système  vestibu- 
laire,  ne  nous  ont  pas  montré  d’attitude  anormale 
au  niveau  du  cou. 

Le  nombre  est  donc  très  grand  des  mécanismes 
qui  peuvent  déterminer  le  torticoHs,  sans  compter 
tous  ceux  que  nous  ignorons  encore  et  que 

(i)  P.  Delmas-Marsalet,  Contribution  expérimentale 
à  l’étude  des  fonetious  du  noyau  caudé  (Thèse  Bordeaux-, 

1924-1925). 


l’avenir  ne  manquera  pas  de  nous  révéler. 

Au  point  de  -vue  clinique,  il  est  facile  de  voir 
que  certains  torticolis  spasmodiques  ne  se  pro¬ 
duisent  qu’à  l’occasion  de  la  mise  en  jeu  d’une 
fonction  déterminée.  On  sait  que  certains  torti¬ 
colis  spasmodiques  n’apparaissent  que  lorsque  le 
sujet  est  debout  ou  dans  une  position  spéciale  :  mis 
dans  le  décubitus  dorsal  ou  mieux  encore  dans 
la  position  du  fauteuil  colonial  de  Froment  qui 
réduit  au  minimum  le  jeu  du  système  statique, 
les  sujets  voient  leur  torticolis  disparaître  complè¬ 
tement.  Dans  d’autres  cas,  nous  avons  été  frappé 
de  voir  que  le  torticolis  se  comportait  comme  une 
syncinésie  d’effort  et  se  trouvait  déclenché  lorsque 
le  sujet  faisait  effort  avec  ses  membres  supérieurs. 
Chez  certains  sujets,  plus  rares  il  est  vrai,  une  po¬ 
sition  déterminée  des  j^eux  ou  de  la  tête  semble 
déclencher  le  torticolis. 

Il  est  donc  facile  de  montrer  au  travers  de  tous 
ces  exemples  que  le  fait  pour  un  torticolis  d’appa¬ 
raître  à  l’occasion  d’une  attitude  ou  d’un  geste 
déterminés,  loin  de  constituer  une  preuve  de  son 
origine  mentale,  fait  rentrer  le  torticoHs  spasmo¬ 
dique  dans  le  cadre  d’un  trouble  de  fonction. 

En  manière  de  conclusion,  on  peut  dire  qu’il  y  a 
autant  de  variétés  de  torticolis  spasmodiques  que 
de  manières  physiologiques  d’actionner  les  muscles 
du  cou  par  l’intermédiaire  de  systèmes  aussi  va¬ 
riés  que  le  mouvement  volontaire,  le  mouvement 
lié  à  l’attitude,  les  réflexes  labyrinthiques,  etc. 
Deux  points  cependant  restent  à  étudier,  et 
c’est  d’une  part  l’influence  aggravante  de  l’état 
mental  et,  d’autre  part,  la.vquestion  des  lésions 
osseuses  cervicales  que  l’on  rencontre  parfois. 

Le  rôle  aggravant  de  l’émotion,  de  l’examen  par 
le  médecin,  sur  le  torticolis  spasmodique  est  mani¬ 
feste.  Comme  le  disait,  voici  trois  ans,  H.  Meige,  il 
ne  faut  pas  oublier  qu’un  facteur  mental  vient  très 
souvent  aggraver  les  accidents  moteurs  et  leur 
imprimer  un  cachet  très  spécial.  En  présence  de 
ce  facteur  mental,  il  comûent  de  ne  pas  prendre 
la  partie  pour  le  tout  et  de  rechercher  minutieuse¬ 
ment  le  trouble  de  fonction  qui  est  à  la  base  du 
torticolis  spasmodique. 

Quant  aux  lésions  des  vertèbres  cervicales 
souvent  notées  dans  les  torticoHs  spasmodiques 
(anciens  surtout),  elles  paraissent  être  bien  sou¬ 
vent  la  conséquence  de  l’attitude  -vicieuse  et  des 
mouvements  forcés  et  non  leur  cause.  Il  se  peut 
cependant  que  leur  présence,  en  surajoutant  le 
facteur  douleur,  accentue  le  réflexe  anormal  que 
représente  la  rotation  du  cou. 

Il  nous  faut  maintenant  étudier  la  signification 
du  geste  de  défense  dont  la  puérilité,  l’inefficacité 
mécanique  semblent  prouver  la  nature  mentale. 


202 


PARIS  MÉDICAL 


Pour  cela,  il  convient,  tout  d’abord,  de  mettre  en 
évidence  la  notion  de  «phénomène  d’induction» 
développée  par  vSherrington,  Goldstein,  Magnus. 

Dans  une  expérience  classique,  Sherrington 
avait  montré  que,  chez  le  chien  dont  la  moelle  a 
été  sectionnée  à  la  partie  dorsale  inférieure,  les 
réflexes  contro-latéraux  de  l’extrémité  postérieure 
dépendent  de  la  position  dans  laquelle  se  trouve 
cette  extrémité,  au  moment  où  l’on  produit  le 
réflexe.  Si  l’on  vient  à  modifier  la  position  initiale 
de  l’extrémité,  le  réflexe  obtenu  peut  différer 
notablement  de  celui  que  l’on  provoquait  anté¬ 
rieurement  :  on  peut  même,  dans  certains  cas, 
obtenir  une  inversion  du  réflexe. 

Ainsi  apparaît  nettement  dans  cet  exemple  cette 
notion  que  la  moelle,  loin  d’être  un  système  dont 
les  possibilités  de  mouvement  seraient  réglées 
une  fois  pour  toutes  par  des  connexions  fixes,  est 
au  contraire  un  véritable  miroir  dans  lequel  les 
états  de  la  périphérie  marquent  leur  empreinte  et 
induisent  des  aptitudes  nouvelles.  Comme  le 
dit  Magnus,  «  la  cause  du  changement  de  réaction 
en  rapport  avec  les  différentes  positions  ne  peut 
être  cherchée  dans  des  relations  anatomiques, 
mais  il  s’agit  là  de  variations  fonctionnelles  dans 
le  système  nerveux  central.  Ainsi,  nous  ajDprenons 
que  la  moelle  est  pour  ainsi  dire  différente  à 
chaque  moment  et  qu’à  chaque  instant  elle  ré¬ 
fléchit  la  position  de  tout  le  corps  et  de  ses 
différentes  parties  ». 

Un  exemple  typique  de  phénomène  d’induction 
peut  être  donné  chez  l’homme  dans  certains  cas 
pathologiques  où,  le$»phénomènes  se  trouvant  ren¬ 
forcés,  on  voit  apparaître  les  réflexes  profonds  du 
cou  décrits  par  Magnus  sur  les  animaux  décérébrés. 
C’est  ainsi  que,  dans  des  cas  de  maladie  de  Uittle, 
d’athétose,  on  voit  que  la  rotation  passive  de  la  tête 
d’un  côté  provoque  la  mise  en  extension  des 
membres  supérieurs  situés  du  côté  où  a  tourné 
le  menton,  et  la  flexion  des  membres  situés  du 
même  côté  que  l’occiput.  Uorsque  la  tête  est 
fléchie  en  avant,  les  deux  membres  supérieurs 
se  mettent  en  flexion  ;  si  on  l’étend  en  arrière,  les 
deux  membres  supérieurs  se  mettent  en  extension. 

On  saisit  fort  bien,  par  cet  exemple,  le  fait 
que  la  position  de  la  tête  induit  dans  les  membres 
une  répartition  nouvelle  du  tonus  qui  conditionne 
ime  position  nouvelle  des  membres  supérieurs. 

Nous  avons  pensé  que  les  phénomènes  d’induc¬ 
tion  pouvaient  être  réversibles  et  que  la  position 
des  membres  supérieurs  devait,  à  son  tour, 
induire  des  mouvements  déterminés  au  niveau 
du  cou.  Il  nous  a  été  facile  de  voir  que,  dans  cer¬ 
tains  torticolis,  le  fait  de  mettre  passivement 
l’un  des  membres  supérieurs  en  forte  flexion 
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déterminait  une  diminution  ou"  même  un  arrêt 
du  spasme  rotatoire,  comme  si  la  position  donnée 
à  l’un  des  membres  supérieurs  avait  induit  dans 
le  cou  une  aptitude  rotatoire  inverse  de  celle  du 
torticolis  lui-même.  Dans  ces  conditions,  le  geste 
de  défense  constitué  par  l’apphcation  d’un  doigt 
sur  le  menton  ou  la  joue  n’est  en  somme  qu’une 
manière  de  mettre  le  membre  supérieur  dans  une 
position  telle  qu’elle  induise  dans  le  cou  une  rota¬ 
tion  inverse  de  celle  du  torticolis.  Il  est  possible 
que  cette  manœuvre  de  défense  ne  soit  trouvée 
par  le  sujet  que  par  l’effet  du  hasard  ou  par  la 
croyance  à  l’efficacité  mécanique  du  geste  efl'ectué, 
de  même  que  le  jacksonnien  en  saisissant  le  poi¬ 
gnet  d’un  membre  convulsé  découvre  le  méca¬ 
nisme  d’arrêt  de  Galhen. 

Comme  on  le  voit,  l’analyse  de  ce  qui  semblait 
le  jjIus  mental  dans  le  torticolis  spasmodique 
montre  le  pourquoi  physiologique  des  faits. 
D’étude  des  torticohs  spasmodiques  est  entière¬ 
ment  à  reprendre  en  s’inspirant  des  données  les 
plus  modernes  sur  la  fonction .  d’attitude,  les 
réflexes  labyrinthiques,  les  réflexes  du  cou,  etc. 
Si  l’élément  mental  existe  dans  le  torticohs,  il  ne 
saurait  être  que  postérieur  à  liii.  Ces  remarques 
ne  prétendent  pas  avoir  éi^uisé,  loin  de  là,  le  pro¬ 
blème  des  torticohs  spasmodiques,  mais  le  placent 
simplement  sur  le  plan  physiologique  qui  paraît 
lui  convenir. 


SYSTÈME  NERVEUX 
ET  ANAPHYLAXIE 

FAITS  EXPÉRIMENTAUX 
DOCUMENTS  ANATOMO  CLINIQUES 

J.  DECHAUME  et  P.  CROlZAT 

(de  I,yon). 

De  choc  anaphylactique  évoque  l’idée  de 
troubles  physio-pathologiques  rapidement  mor¬ 
tels  avec  lésions  difficilement  décelables  par  les 
procédés  ordinairement  employés.  Charles  Richet 
s’exprime  ainsi  dans  son  hvre  :  «D’anatomie  patho¬ 
logique  des  animaux  morts  d’anaphylaxie  aiguë 
ne  nous  donne  guère  de  renseignements  instruc¬ 
tifs.  »  Cette  conclusion  pessimiste  comporte  une 
grande  part  de  vérité  :  les  divergences  dans  les 
descriptions  des  faits  expérimentaux  en  sont 
une  preuve.  Quant  aux  rares  protocoles  d’autop¬ 
sie  relatifs  aux  accidents  humains,  ils  sont  déses¬ 
pérants  d’imiformité  dans  la  négativité  de  leurs 
conclusions. 
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Cette  carence  anatomique  explique  la  multi¬ 
plicité  des  interprétations  pathogéuiques  des 
pliénomènes  de  choc.  Mais,  pour  tout  un  groupe 
de  physico-pathologistes,  le  choc  part  des  centres 
nerveux,  Charles  Richet  incrimine  une  intoxi¬ 
cation  brusque  de  la  cellule.  A.  Rumière,  au  con¬ 
traire,  accuse  l’irritation  vasculaire  par  les  flo- 
culats  sanguins  au  niveau  des  capillaires  des 
centres.  D’autres  voient  la  cause  dans  des  pertur¬ 
bations  du  sympathique  périphérique  local 
(Biedl  et  Kraus,  Bouché  et  Hustin). 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  semblait  intéressant  de 
chercher  les  lésions  avec  précision  au  niveau  du 
système  nerveux  des  animaux  en  état  de  choc. 

Rachmanow  a  constaté  au  cours  de  l’anaphy¬ 
laxie  vermineuse  ou  sérique  des  altérations  du 
névraxe  plus  accusées  au  niveau  de  la  moelle 
que  du  cerveau.  Ces  lésions  sont  constituées  par 
une  chromatolyse  en  granulations  très  fines  occu¬ 
pant  toute  la  cellule,  la  rendant  opaque  ;  le  noyau 
est  reporté  à  la  périphérie,  le  nucléole  est  déformé. 
Des  neurofibrilles  disparaissent  dans  les  cas 
graves.  Des  cellules  névrogliques  présentent  un 
noyau  pycnotique.  Il  existe  des  éléments  amœ- 
boïdes  et  une  neuronoishagie  légère. 

A.  Dumière  a  i^Orté  surtout  son  attention  sur 
les  lésions  de  l’anaphylaxie  aiguë.  Avec  R.  Noël, 
il  a  mis  en  garde  contre  les  altérations  dues  au 
mode  de  sacrification  de  l’animal.  Il  a  noté  au 
niveau  des  centres  nerveux  les  petits  foyers 
fiémorragiques  avec  irruption  du  sang  dans  les 
ventricules  latéraux  quand  le  choc  est  suivi  de 
mort  en  quelques  minutes.  Quand  la  mort  est 
plus  tardive,  il  n’y  a  plus  d’hémorragie,  mais  un 
état  congestif  avec  distension  des  capillaires. 

h'euillé  et  Thiers  auraient  obtenu  chez  le  chien 
par  des  injections  intraveineuses  de  peptone^ 
des  infiltrations  leucocytaires  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  de  la  moelle  lombaire.  Ils 
concluent  à  la  production  de  sclérose  expéri¬ 
mentale  par  choc.  Nous  n’avons  d’aiUeurs  pas 
eu  connaissance  des  résultats  ultérieurs  annoncés, 
et  les  conclusions  de  ces  auteurs  sont  très  dis¬ 
cutables. 

Toutes  ces  constatations  sont  minimes  et  ne 
concernent  que  les  manifestations  aiguës  du  choc. 
Il  nous  a  semblé  intéressant  d’étudier  de  façoir 
plus  systématique  les  altérations  pouvant  sur¬ 
venir  au  niveau  des  centres  nerveux  dans  l’ana¬ 
phylaxie.  D’un  de  nous  poursuivant  depuis  plu¬ 
sieurs  années  des  recherches  expérimentales  sur 
l’anaphylaxie,  nous  avons  eu  ainsi  l’occasion  de 
vérifier,  au  cours  des  manifestations  aiguës,  les 
accidents  hémorragiques  constatés  par  d’autres 
auteurs.  Mais,  de  plus,  l’emploi  de  procédés  spé¬ 


ciaux  nous  a  permis,  après  injections  répétées  de 
sérum  de  cheval,  d’obtenir  chez  le  lapin  une  ana¬ 
phylaxie  chroifique.  Nous  avons  pu  ainsi  étudier 
les  lésions  de  l’encéphale  au  cours  de  ce  syndrome 
exjrérimental.  En  même  temps  les  hasards  de  la 
clinique  nous  avaient  permis  de  suivre  un  certain 
nombre  de  malades  ayant  présenté  des  syndromes, 
classés  dans  les  accidents  anaph3dactiques  : 
migraine  avec  monoplégie  transitoire,  mort 
subite  dans  l’eczéma  du  nourrisson.  Nous  avons 
pu  faire  des  autopsies  complètes  et  étudier  l’en¬ 
céphale  de  ces  malades.  Il  nous  a  même  été  donné 
de  faire  de  nouvelles  préparations  du  bulbe  d’un 
petit  malade  mort  de  choc  au  cours  d’une  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  sérum.  Nous  avons  ainsi 
pn  recueillir  un  certain  nombre  de  documents 
histologiques  qui  nous  permettent  d’étudier 
chez  l’homme  les  lésions  de  l’encéphale  au  cours 
d’accidents  considérés  comme  anaphylactiques. 

Nous  envisagerons  successivement  : 

1°  Des  lésions  de  l’encéphale  au  cours  de  l’ana¬ 
phylaxie  chronique  expérimentale  du  lapin  ; 

2«  Des  lésions  du  cerveau  chez  l’homme  au 
cours  d’affections  groupées  dans  le  cadre  de  l’ana¬ 
phylaxie  ; 

3°  Des  hypothèses  de  travail  que  ces  consta¬ 
tations  suggèrent  dans  la  pathogénie  de  certains 
accidents  nerveux  tels  que  les  ramollissements 
•  cérébraux  et  les  syndromes  neuro-anémiques. 

I.  —  Lésions  de  l’encéphale  au  cours  de 

l’anaphylaxie  chronique  expérimentale  du 

lapin. 

Si  dans  les  manifestations  aiguës  de  l’anaphy¬ 
laxie  expérimentale  A.  Dumière  a  bien  insisté 
sur  les  hémorragies  et  les  phénomènes  congestifs 
constatés  au  niveau  des  centres  nerveux,  les  faits 
sont  bien  moins  étudiés  dans  l’anaphylaxie  chro¬ 
nique. 

Nous  l’avons  réalisée  à  l’aide  d’une  technique 
par  injections  progressivement  rapprochées  de 
sérum  de  cheval.  Après  sensibilisation  à  l’aide 
d’injections  intraveineuses  espacées  de  six  jours 
en  six  jours,  le  lapin  recevait  par  la  même  voie, 
au  bout  d’un  délai  de  sensibilisation  d’au  moins 
dix  jours,  une  série  d’injections  de  2  centimètres 
cubes  espacées  de  six  jours  en  moyenne  puis 
massées  jusqu’à  ne  plus  être  séparées  que  par  un 
intervalle  de  quarante-huit  heures  au  moment  où 
la  cachexie  faisait  son  apparition. 

D’usage  de  cette  technique  nous  a  permis 
d’obtenir,  en  tenant  compte  de  toutes  les  causes 
d’erreur,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des 
accidents  chroniques.  Une  douzaine  de  lapins 
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ont  présenté  le  tableau  typique  de  la  séro-ana- 
phylaxie  chronique.  Nous  avons  examiné  les 
cerveaux  de  tous  ces  animaux.  Chez  quatre  d'entre 
eux  seulement  les  coupes  nous  ont  montré  des 
altérations  indiscutables,  qui,  toutes  causes  d’er¬ 
reur  étant  éliminées,  doivent  être  mises  sur  le 
compte  de  l’anaphylaxie.  Voici  le  résumé  des 
trois  observations  les  plus  probantes  : 

Le  lapin  L.  301,  après  une  série  d'injections  intravei¬ 
neuses  espacées  de  six  jours  en  six  jours,  fit  à  la  troisième 
unchoc  transitoire  et  à  la  quatrième  un  choc  mortel  en  trois 
jours.  I/à  encore  nous  avons  retrouvé  des  lésions  hémor¬ 
ragiques.  Elles  sont  de  deux  sortes  :  les  unes  restent 
localisées  dans  les  gaines  périvasculaires  qu'elles  injec¬ 
tent,  les  autres  dissocient  franchement  et  dilacèrent  le 
parenchyme  nerveux  avoisinant.  De  plus,  tous  les  capil¬ 
laires,  même  de  plus  petit  calibre,  sont  turgescents  et 
dilatés. 

Le  lapin  L.  401,  sensibilisé  an  sérum  de  cheval,  fit, 
après  une  série  d’injections  intraveineuses  espacées  de 
six  en  six  jours  et  auxquelles  il  avait  répondu  par  des 
inanifestations  plus  ou  moins  intenses,  un  dernier  acci¬ 
dent  mortel  en  vingt-quatre  heures.  Les  pièces  furent  ,, 
prélevées  sur  l'animal  mort  (par  conséquent  sans  qu'il“^ 
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sans  incidents,  2  centimètres  cubes  de  sérum  de  cheval 
dans  la  veine  marginale  de  l'oreille.  Le  26  juillet, 
nouvelle  injection  intraveineuse  de  2  centimètres  cubes  ; 
l’animal  se  couche  et  reste  apathique  pendant  quelques 
heures. Le  29  juillet,  injection  identique  suivie  d'apatliie, 
de  polypnée  avec  cyanose  des  oreilles.  Le  8  août,  nou¬ 
velle  injection  avec  apathie  consécutive.  Le  13  août, 
après  la  même  injection  l’animal  devient  anorexique  les 
jours  suivants.  Le  17  août,  nouvelle  dose  de  2  centi¬ 
mètres  cubes  intraveineux  ;  l'animal  se  couche  et  titube 
après  l'injection.  Le  23  août,  après  une  nouvelle  injection, 
l'animal  titube,  se  couche  et  depuis  lors  reste  figé  dans  sq 
cage  ;  il  commence  un  amaigrissement  allant  s'accen¬ 
tuant  tous  les  jours.  Le  25  août,  2  centimètres  cubes 
intraveineux,  l'amaigrissement  est  colossal  ;  l’animal 
squelettique  se  réalimente  cependant  légèrement.  I<e 
28  août  1928,  après  une  injection  intraveineuse  de 
2  centimètres  cubes  de  sérum,  l'animal  se  couche  ;  il  est 
sacrifié  mourant  avec  une  dose  minime  de  gaz  ;  il  pesait 
i’'s,5oo,  en  diminution  de  i  kilogramme  sur  le  poids 
initial. 

L'examen  des  centres  nerveux  révèle  à  l'étude  histo¬ 
logique  un  semis  de  petits  foyers  de  cellules  nerveuses 
dégénérées  rappelant  le  stade  initial  du  cerveau  dit 
lacunaire  (fig.  2).  Ces  plages  d'encéphalomalacie  sont  de 
petites  tailles  mais  très  nombreuses.  Elles  sont  toujours 
centrées  par  un  vaisseau  non  oblitéré.  Les  cellules  ner. 
veuses  sont  en  voie  de  désintégration  avec  figure  de  neu- 
rOnophagie;  ou  y  rencontre  des  corps  granuleirx 
dans  les  gaines  périvasculaires,  et  si  par  places  il 
existe  un  exsudât  inflammatoire,  il  est  extrêmement 
réduit,  composé  de  quelques  polynucléaires  dont 
certains  éosinophiles,  et  il  semble  correspondre  à 
un  stade  évolutif  du  foyer  encéphalomalacique.  Il 
n'y  a  pas  d'hémorragie.  Il  n'existe  aucun  manchon 
inflammatoire  lymphocytaire,  périvasculaire,  ana¬ 
logue  à  ceux  retrouvés  dans  l'encéphalite  spon¬ 
tanée.  L'autopsie  complète  n'a  montré  aucun  foyer 
infectieux  et  il  n’y  avait, pas  d'épidémie  de  cage 
contemporaine  des  accidents  notés  chez  ce  lapin, 
qui  avaient  évolué  à  la  façon  classique  de  la  séro- 
anaphylaxie  chronique  expérimentale.  Il  s'agit 
certainement  de  foyers  malaciques,  non  hémorra¬ 
giques,  non  infectieux,  et  il  faut  rapporter  ces 
ramollissements  multiples  à  la  cause  protéotoxlque 
qui  a  déterminé 'par  ailleurs  un  trouble  profond 
de  l'état  général  (amaigrissement  de  i  kilogramme 
chez  un  animal  de  . 


Lapin  L.  401.  Sero-anaphylaxie  chronique.  Encéphale  (fig.  i). 

Petite  hémorragie  injectant  la  gaine  périvasculaire.  Remarquer 
la  surcliarge  pigmentaire  des  cellules  de  la  paroi  vasculaire  (résorp- 
tign  hémorragique  consécutive  aux  chocs  antérieurs  non  mortels). 

eût  été  besoin  d'employer  un  procédé  quelconque  de 
sacrification).  Nous  avons  èonstaté  des  lésions  hémorra¬ 
giques,  elles  affectent  une  forme  particulière.  Tantôt  il 
s'agit  d’jme  simple  distension  des  gaines  périvasculaires 
injectées  de  globules  rouges.  Tantôt  il  existe,  en  plus, 
une  infiltration  pigmentaire  des  cellules  conjonctives 
fixes  ou  mobiles  de  la  paroi  vasculaire.  Cette  pigmen¬ 
tation  peut  être  considérée  comme  ime  séquelle  des 
résorptions  hémorragiques  provenant  des  chocs  anté¬ 
rieurs  (fig.  i). 

Le  lapin  L.  400,  pesant  2^8,520,  reçoit  le  16  jmllet  1928, 


Cette  expérimentation  prolongée  pendant 
plus  d’un  an  nous  permet,  après  étude 
anatomo-clinique  de  la  séro  -  anaphylaxie 
chronique  du  lapin  déclenchée  par  la  tech¬ 
nique  indiquée  précédemment,  de  tirer  les 
conclusions  suivantes  : 

Cliniquement,  dans  cette  anaphylaxie  chronique, 
les  lapins  présentent  le  syndrome  suivant  : 

1°  L'amaigrissement  survient  six  semaines 
environ  après  le  début  des  injections,  et  en  moins 
de  quinze  jours  il  peut  dépasser  i  kilogramme  ; 

2°  Perte  de  l’appétit; 

3“  Troubles  sanguins  avec,  souvent,  une  ané¬ 
mie  marquée  que  l’un  de  nous  a  étudiée  ; 

40  Des  troubles  nerveux  :  asthénie,  l’anima 
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reste  immobile  dans  un  coin  de  sa  cage,  présente 
de  la  gêne  dans  la  marche,  parfois  même  un  état 
parétique  du  train  postérieur. 

I,a  mort  survient  vers  le  deuxième  mois,  soit 
que  l’animal  succombe  à  la  suite  d’un  dernier 
choc,  soit  que,  l’amaigrissement  augmentant,  la 
cachexie  s’installe. 

1/examen  histologique  de  l’encéphale  de  ces 
lapins  notts  a  permis  les  constatations  suivantes  : 

1°  Les  lésions  sont  inconstantes  :  chez  plus  de 


piques  d'encéphalomalacie.  Il  n’y  avait  pas  de 
lésions  hémorragiques  anciennes  ou  récentes, 
pas  d’altérations  vasculaires.  Ces  foyers  sont 
centrés  par  un  vaisseau  et  ne  s’accompagnent 
pas,  au  moins  pendant  une  partie  de  leur  évolu¬ 
tion,  de  réactions  inflammatoires  :  les  corps  gra¬ 
nuleux  viennent  dans  la  gaine  périvasculaire 
témoigner  du  processus  dégénératif.  Les  contrôles 
multiples,  que  nous  avons  faits  pour  toutes  nos 
recherches  expérimentales  sur  le  lapin,  nous  per- 


I,apiu  h.  400.  Séro -anaphylaxie  chronique.  Encéphale  (fig.  2). 

Foyer  microscopique  d’encéphalomalacie  centré  par  un  vaisseau  non  oblitéré.  Dégénérescences  cellulaires;  coqjs granuleu.x  ; 
quelques  polynucléaires,  parfois  éosinophiles.  Pas  d’hémorragie.  Pas  de  signes  d’inflammation. 


la  moitié  des  animaux  qui  avaient  pourtant  pré¬ 
senté  le  même  syndrome,  les  techniques  usuelles 
ne  décèlent  pas  de  lésions  ;  si  celles-ci  existent, 
elles  relèvent  de  la  cytologie  fine. 

2°  Chez  trois  d’entre  eux,  nous  avons  constaté 
de  petites  hémorragies  capillaires  ou  dans  la 
gaine  des  petits  vaisseaux.  La  présence  de  cette 
gaine  de  cellules  chargées  de  pigments  ferriques 
témoigne  de  la  répétition  des  hémorragies  ;  il 
est  probable  que  ces  animaux  faisaient,  au  cours 
de  chaque  choc,  de  petites  hémorragies  non  mor¬ 
telles. 

3°  Dans  un  seul  cas  enfin,  où  le  lapin  avait 
présenté  lès  accidents  typiques  de  l’anaphylaxie 
chronique  progressive,  nous  avons  rencontré 
dans  l’encéphale  des  foyers  multiples  microsco- 


mettent  d’éliminer  les  causes  d’erreur  (infection, 
encéphalite  spontanée,  etc.). 

Ces  lésions  encéphaliques  ne  sont  pas,  croyons- 
nous,  la  cause  del’anaphjdaxie  chronique,  puisque, 
malgré  la  netteté  du  syndrome  clinique,  nous  ne 
les  avons  pas  toujours  constatées  sur  des  coupes 
sériées.  Elles  en  sont  une  conséquence  :  certains 
animaux  ont  -  réagi  par  de  petites  hémorragies, 
d’aütres  par  un  processus  encéphalomalacique  : 
ainsi  peut  se  comprendre  leur  inconstance. 

Ces  lésions  expliquent,  en  partie,  les  troubles 
nerveux  qu’avaient  présentés  ces  animaux,  et 
surtout  vont  nous  permettre  de  discuter  certains 
syndromes  morbides  de  l’homme  d’interpréta¬ 
tion  encore  incertaine. 
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II.  -  Lésions  du  cerveau  dans  les  accidents 
anaphylactiques  chez  l’homme. 

I.,e,s  examens  histo-pathologiques  des  centres 
nerveux  des  malades  morts  au  cours  d’accidents 
anaphylactiques  sont  extrêmement  rares. 

Il  faut  considérer  deux  catégories  de  faits  : 

1“  Les  accidents  anaphylactiques  aigus  typiques 
tels  qu’ils  sont  réalisés  par  les  cas  de  mort  subite 
au  cours  d’injection  de  sérum.  Dans  les  quelques 
cas  relatés  par  l’un  de  nous  dans  sa  thèse,  les 
examens  du  système  nerveux  U’ont  pas  été  pra¬ 
tiqués,  ou  d’une  façon  bien  sommaire,  et  de  leur 
étude  on  pourrait  conclure  à  l’abselrce  d’altéra¬ 
tion  de  l’encéphale  aü  coürs  de  ces  accidents 
mortels. 

2°  Il  existe  un  grand  nombre  de  syndromes  que 


l’on  fait  rentrer  dans  le  cadre  des  accidents  ana¬ 
phylactiques  :  les  migraines,  l’eczéma. 

Les  autopsies  de  migraines  accompagnées  non 
symptomatiques  d’une  lésion  précise  (tumeurs, 
syphilis)  de  l’encéphale  sous-jacent  sont  excep¬ 
tionnelles. 

Les  constatations  nécropsiques  détaillées  avec 
examen  du  système  nerveux  au  cours  de  la  mort 
brusque  ou  rapide  des  nourrissons  au  cours  de 
l’eczéma  sont  encore  rares.  Pourtant  les  auteurs 
semblent  conclure  à  une  pathogénie  anaphylac¬ 
tique  de  ces  accidents  mortels. 

Les  hasards  de  la  clinique  et  des  vérifications 
nécropsiques  nous  ont  justement  permis  de 
recueillir  trois  observations  extrêmement  inté¬ 
ressantes.  Nous  avons  pu  : 

1°  Examiner  le  bulbe  d’un  enfant  mort  rapi¬ 


dement  au  cours  d’une  injection  intraveineu.se 
de  sérum  animal  et  nous  avons  mis  en  évidence 
des  lésions  du  cerveau  qui  montrent  l’identité 
du  substratum  anatomique  de  rana])hylaxie 
aiguë  chez  l’homme  et  chez  l’animal. 

2»  Faire  l’autopsie  d’un  malade  qui  avait  pré¬ 
senté  pendant  vingt-quatre  ans  ime  migraine 
aphasique  et  monoplégique  ;  il  mourut  de  troubles 
nerveux  et  l’autopsie  nous  montra  des  lésions  de 
l’encéphale  d’un  type  particulier. 

3°  Etudier  l’encéphale  d’un  nourrisson  mort 
brusquement  au  cours  d’un  eczéma. 

Ce  sont  ces  faits  que  nous  avons  résumés  ici  ; 

1°  Les  lésions  de  l’ encéphale  dans  la  Séro- 
anaphylaxie  aiguë.  —  L’observation  de  ce 
petit  malade  a  été  rapportée  in  extenso  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon  par 
MM.  Péhu,  Bertoye  et  J.  Dechaume. 

Cliniquement,  il  s'est  agi  d’un  enfant  de  huit 
ans  ayant  présenté  nn  purpura  secondaire  à' 
scarlatine.  Celui-ci  a  revêtu  une  forme 
prolongée  très  sévère  ayant  résisté  à  la  théra¬ 
peutique  habituelle.  Comme  cet  enfant  avait, 
trente-six  jours  auparavant,  reçu  une  injection 
de  10  centimètres  cilbes  de  sérum  antidiph¬ 
térique,  lions  avons  V'oulu  tenter  de  provoquer 
ciiéJ'.  lui  un  clioc  vasculo-sanguin.  Mais  celui- 
ci  il  dépassé  les  limites  et  la  'gravité  de  ceux 
qile  volontairement  on  provoque,  ha  mort  est 
survenue  au  bout  de  cinti  minutes  après  l'in¬ 
jection. 

1,’ autopsie,  dans  l'ensemble,  a  été  négative 
au  moins  macroscopiqueinent  'pour  expliquer 
la  cause  de  ht  mort. 

Nous  n’avdiis  pu  examiner  personnellement 
au  point  de  vue  histologique  certains  viscères, 
notamment  les  poumons.  Il  avait  été  signalé 
que  par  endroits  dans  [les  capillaires  du  foie 
il  y  avait  des  îlots  de  23olynucléalres. 

l’ar  contre,  [nous  .avons  pu  examiner  des 
coupes  de  -la  région  bulbaire  et  colorées  à 
l'hématéine-éosine-safran. 

Il  n’y  a  pas  de  modification  des  méninges  molles,  pas 
d'état  inflammatoire  ou  hémorragique  étendu  dans  le 
parenchyme  nerveim.  1/ attention  est  attirée  par  des 
lésions  de  deux  ordres  : 

1“  Autour  de  certains  petits  vaisseaux;,  aü  sein  du 
Ijarenchyme  nerveux,  on  voit  une  hémorragie  des  gaines. 
Les  espaces  périvasculaires  sont  remplis  de  globules 
rouges.  L'injection  de  la  gaine  est  teÜe  que  le  vaisseau 
paraît  pour  ainsi  dire  écrasé  et  sâ  lumière  en  partie  vir¬ 
tuelle.  Les  hématies  dissocient  légèrement  pàr  places 
le  tissu  nerveux  environnant  (fig.  3). 

2“  Quelques  vaisseaux  des  capillaires  présentent  dans 
leur  lumière  non  des  plages  de  globules  rouges,  mais  des 
amas  de  globules  blancs,  surtout  polynucléaires,  qui  rem¬ 
plissent  toute  la  cavité  vasculaire.  Ce  processus  n'est  pas 
accompagné  d'émigration  cellulaire  dans  les  galiles  péri¬ 
vasculaires  :  on  a  l'impression  de  thrombus  leucocytaire 
bloquant  pour  ainsi  dire  la  lumière  (fig.  4). 

n  faut,  quant  à  la  valeur  de  ces  lésions,  faire 


Séro-auaphylaxie  aiguë  chez  un  enfant.  Bulbe.  Héurorragie  d 
gaines  périvasculaires  avec  dilacération  légère  du  parenchyme 
veux  (fig.  3). 
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la  restriction  suivante  :  il  s’agissait  d’un  cas  de 
purpura  au  cours  duquel  les  altérations  vasculo- 
sanguines  pouvaient  survenir  sous  de  minimes 


influences  ;  les  hémorragies  des  gaines  pour¬ 
raient  être  mises  sur  le  compte  du  purpura. 

Mais  si  nous  comparons  ces  lésions  à  celles  cons¬ 
tatées  au  cours  de  l’expérimentation  chez  l’ani¬ 
mal,  l’on  ne  peut  pas  ne  pas  rapprocher  ces 
lésions  de  l’encéphale  au  cours  de  la  séro- anaphy¬ 
laxie  aiguë  mortelle  chez  l’homme  et  celles  trou¬ 
vées  dans  les  chocs  anaphylactiques  expérimen¬ 
taux  chez  le  lapin. 

2°  Lésions  de  l’encéphale  dans  certaines 
migraines.  —  Les  migraines  associées 
sont  relativement  peu  fréquentes  et 
les  migraines  parétiques  sont  encore 
plus  rares,  ainsi  qu’en  témoigne  le  rap¬ 
port  de  Roger  au  II®  Congrès  d’oto- 
neuro-oculistique. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer,  dans 
la  clinique  du  professeur  Roque,  un 
malade  ayant  présenté  ce  syndrome. 

Nous  avons  rapporté  in  extenso  cette 
observation  avec  Morenas  dans  le 
Jotcrnal  de  médecine  de  Lyon.  Le  ré¬ 
sumé  que  nous  en  donnons  ici  va  nous 
montrer  que  dans  certaines  conditions 
l’angiospasme  déclenché  au  cours  du 
choc  anaphylactique  et  qui  est  à  la 
base  de  la  crise  migraineuse  peut 
entraîner  des  dégâts  diffus  dans  î’en- 
céphale. 


de  sccoiis.ses  épileptiformes  du  type  jacksonien  et  de 
monoplégie  transitoire  à  localisation  variable.  Manifes¬ 
tations  convulsives  chez  deux  de  ses  enfants. 

lîxamen  somatique  négatif,  sauf  une  brady¬ 
cardie  à  55-00  et  nue  tension  artérielle  qu'on  a 
vu  varier  de  zo/i  r  à  15,5/9  et  à  13/H. 

A])parition  d'un  déficit  mental  progre.ssif 
dans  les  derniers  mois. 

Danslesseptdcrniers  jcmrs, brusquement,  crise 
de  délire  puis  semi-coma,  aphasie,  hémiplégie 
droite  sans  signe  de  Babinski,  rétrocession  com¬ 
plète  en  quarante-huit  heures,  Une  deuxième 
crise  comateuse  avec  réapparition  de  l’hémi¬ 
plégie  amène  la  mort  en  quelques  heures. 

A  V autopsie,  l’examen  des  viscères  est  macro¬ 
scopiquement  négatif  :  pas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  cœur  un  jieu  gros,  sans  lésions  orifi- 
cielles.  l’as  d’aortite  spécifique.  Foie  macrosco¬ 
piquement  normal.  Reins  d’apparence  normale. 

Système  nerveux  :  A  l’ouverture  de  la  boîte  crâ¬ 
nienne,  dure-mère  normale;  pas  de  tumeur  mé¬ 
ningée.  Pas  de  méningite  apparente  ni  de  la 
convexité  ni  de  la  base  ;  les  espaces  sous-arach¬ 
noïdiens  ne  sont  pas  distendus  par  un  état  oedé¬ 
mateux.  Il  faut  pourtant  retenir  un  certain 
ucucy-  degré  de  congestion  de  la  corticalité.  La  palpa¬ 
tion  des  hémisphères  ne  donne  pas  l’impression 
de  ramollissement. 

A  la  coupe,  pas  de  foyers  hémorragiques,  pas  de  ramol¬ 
lissement  :  présence  d'un  fin  piqueté  hémorragique. 

Examen  histologique  :  Plusieurs  fragments  ont  été  exa¬ 
minés  par  les  techniques  usuelles  : 

Corticalité  motrice  gauche  ; 

Noyaux  gris  des  deux  côtés  ; 

Bulbe  en  deux  régions  différentes. 

Sur  tous  les  fragments  examinés,  nous  avons  trouvé 
des  lésions  de  même  ordre  : 

Les  méninges  molles  paraissent  normales  ;  peut-être 
y  a-t-il  un  peu  de  congestion  vasculaire,  mais  pas  d’hé¬ 
morragie,  pas  d’exsudat  inflammatoire,  aucun  signe  de 


Malade  de  soixante-six  ans  chez  qui  rien 

ne  permet  d'affirmer  la  syphilis,  présentant  depuis  l’âge  méningite.  Ce  qui  attire  immédiatement  l’attention,  ce 
de  vingt  et  un  ans  des  crises  migraineuses  accompagnées  sont  les  modifications  vasculaires  au  niveau  de  la  sub- 
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stance  nerveuse.  Les  capillaires  sont  très  dilatés,  gorgés 
de  sang,  et,  dans  quelques-uns  d’entre  eux,  surtout  dans 
les  régions  périventriculaires,  on  rencontre  des  amas  de 
polynucléaires  formant  presque  de  véritables  thrombus 
leucocytaires  à  l'intérieur  du  vaisseau  (fig.  5). 

Un  certain  nombre  de  gaines  périvasculaires  sont  très 
dilatées,  comme  s'il  y  avait  de  l'or-dème  de  la  substajice 
nerveuse. 

l'Ui  d'autres  points,  ces  gaines  sont  infiltrées  par  des 
amas  de  globules  rouges.  Ces  hémorragies  ne  sont  pas 
volumineuses,  ne  constituent  pas  un  -ééritable  foyer, 
mais,  dans  certaines  régions,  tous  les  petits  capillaires 
présentent  dans  leur  gaine  une  infiltration  d'hématies. 


Migraine  aphasiciue  et  uionoplégique.  Bulbe.  Hémorragii 
gaines  périvasculaires.  Pigmentation  ferrique  des  cellules 
théliales  du  vaisseau  (fig.  6). 

Ces  suffusions  sanguines  ont  eu  une  certaine  durée,  car  011 
trouve  déjà  dans  ces  gaines  quelques  cellules  à  pigment 
ferrique  et  le  revêtement  endothélial  du  vaisseau  pré¬ 
sente  aussi  cette  pigmentation.  1/ hémorragie  est  donc  en 
voie  de  résorption  (fig.  6). 

l?n  certains  points,  on  trouve  quelques  éléments  inflam¬ 
matoires  dans  les  gaines  périvasculaires,  mais  il  ne  s'agit 
pas  de  véritables  manchons  comme  on  en  rencontre  dans 
les  lésions  infectieuses. 

l’as  de  ramollissements  microscopiques, 

Pas  d'oblitérations  vasculaires  ou  de  lésions  d'endo- 
périartérite. 

Ces  lésions  sont  retrouvées  identiques  sur  les  diffé¬ 
rents  fragments  examinés. 

Si  le  diagnostic  de  migraine  aphasique  et  inono- 
plégique  ne  peut  être  contesté,  par  contre  sur  le 
terrain  clinique  les  manifestations  de  la  phase 
terminale  sont  d’interprétation  plus  difficile. 

En  effet,  la  présence  de  certaiffs  s5Tnptômes 
ne  permettait  pas  de  douter  de  la  nature  orga¬ 
nique  de  l’hémiplégie,  bien  qu’elle  ait  pu  dispa¬ 
raître  complètement  pour  réapparaître  à  la  suite 
quelques  heures  avant  la  mort. 


ha  poussée  fébrile  terminale,  le  coma,  lais¬ 
saient  supposer  un  ramollissement  vasculaire  ou 
inflammatoire. 

E’examen  histologique  est  venu  infirmer  cette 
hypothèse  :  il  n’y  a  pas  de  ramollissement  et  on 
ne  peut  parler  d’encéphalite. 

On  ne  peut  pas  davantage  expliquer  les  phé¬ 
nomènes  parétiques  et  comateux  comme  consé¬ 
cutifs  à  un  état  de  mal,  ainsi  qu’on  l’observe 
dans  l’épilepsie  après  des  crises  subintrantes.  Il 
ne  peut  s’agir  que  de  phénomènes  d’ordre  migrai¬ 
neux  ;  nous  n’en  voudrions  comme  preuve 
que  l’observation  de  migraine  à  forme 
comateuse  rapportée  par  Sicard  :  un  médecin 
sujet  à  des  migraines  d’abord  banales,  a  vu 
ces  manifestations  prendre  le  caractère  de 
crises  de  coma  se  répétant  six  fois  en  l’es¬ 
pace  de  dix  ans. 

Notre  malade  n’a-t-il  pas  présenté  d'ail¬ 
leurs  un  premier  épisode  comateux  dont  il 
est  sorti  complètement  ? 

Resterait  à  expliquer  la  mort  :  la  diffusion 
des  fines  hémorragies  dans  l’encéphale  peut 
être  un  substratum  anatomique  suffisant. 

Est-il  possible  de  rattacher  ces  lésions 
hémorragiques  aux  manifestations  migrai¬ 
neuses  ? 

Ea  migraine  est  une  affection  à  manifes¬ 
tations  paroxystiques,  avec  un  état  de 
parfaite  santé  dans  les  intervalles.  Aussi,  la 
migraine  vraie,  qui  n’est  pas  symptomatique 
les  d’une  lésion  permanente  de  l’encéphale,  ne 
endo-  doit-elle  comporter  aucun  substratum  ana¬ 
tomique  permanent.  E’accord  semble  fait 
aujourd’hui  après  les  hypothèses  émises  par  les 
auteurs,  et  il  semble  qu’on  doive  s’en  tenir  aux 
conclusions  de  P.  VaHery-Radot  :  «  I,a  crise  de 
migraine  est  un  brusque  déséquilibre  du  système 
neuro-végétatif.  Elle  est  due  à  un  angiospasme 
déterminé  par  une  excitation  du  sympathique. 
Ee  sympathique  peut  être  excité  soit  directement, 
soit  par  l’intermédiaire  d’une  crise  colloïdocla- 
sique.  »  Notre  observation  apporte,  au  point  de 
vue  clinique,  des  arguments  qui  viennent  étayer 
cette  pathogénie  d’ordre  vaso-moteur.  Ce  malade 
n’était-il  pas  un  déséquilibré  neuro-végétatif, 
ainsi  qu’en  témoignent  sa  tachycardie,  ses  modi¬ 
fications  tensionnelles,  ses  troubles  vaso-moteurs 
périphériques  ? 

D’autre  part,  ü  est  impossible  de  ne  pas  rap¬ 
procher  les  fines  lésions  hémorragiques  consta¬ 
tées  à  l’autopsie,  de  celles  observées  au  cours  du 
schock  expérimental  chez  l’animal,  soit  dans  le 
choc  aigu  avec  le  processus  hémorragique  que 
nous  avons  retrouvé  après  A.  Eumière,  soit  dans 
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les  chocs  répétés  comme  nous  l’avons  constaté 
et  décrit  précédemment  dans  l’anaphjdaxie  chro¬ 
nique. 

Ne  pourrions-nous  pas  identifier  ces  accidents 
terminaux  avec  des  manifestations  de  schock  de 
même  nature  que  les  crises  migraineuses  ?  Pour 
entraîner  la  mort,  peut-être  ont-ils  été  plus 
intenses,  h’examen  histologique  nous  a  montré 
la  grande  diffusion  des  fines  lésions  hémorra¬ 
giques  étendues  à  tout  l’encéphale.  Ces  lésions 
n’ont  d’ailleurs  pas  de  caractère  destructif  et,  si 
le  cerveau  peut  supporter  une  phase  d’inhibition 
prolongée,  on  conçoit  que  l’on  puisse  avoir  une 
récupération  complète.  Il  est  possible  que  la  vaso¬ 
dilatation  consécutive  à  l’angiospasme  de  la 
crise  migraineuse  ne  s’accompagne  pas  de  rup¬ 
tures  vasculaires,  mais  certaines  conditions  (âge 
du  sujet,  fragilité  vasculaire)  permettent,  au 
contraire,  la  production  d’hémorragies  péri¬ 
vasculaires  qui,  par  leur  diffusion,  pourront,  très 
exceptionnellement,  entraîner  la  mort. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nos  constatations  anatomo¬ 
cliniques  semblent  confirmer  la  théorie  vaso¬ 
motrice  des  phénomènes  migraineux  et  nous  mon¬ 
trent  alors  l’analogie  des  lésions  encéphaliques 
au  cours  des  manifestations  anaphylactiques 
chez  l’homme  et  chez  l’animal. 

3°  Lésions  de  l’encéphale  dans  la  mort 
brusque  au  cours  de  l’eczéma  du  nourrisson. 
—  La  mort  rapide,  au  cours  de  l’eczéma  du  nour- 
‘risson,  soulève  actuellement  de  nombreuses  dis¬ 
cussions.  Les  hypothèses  pathogéniques  sont 
légion  ;  plus  rares,  par  contre,  sont  les  documents 
histo-pathologiques  précis  susceptibles  de  leur 
fournir  une  base  solide.  Les  recherches  biblio¬ 
graphiques  que  nous  avons  pu  faire  à  ce  sujet 
sont  particulièrement  négatives  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’examen  du  système  nerveux,  et  cepen- 
dans  l’étude  de  ce  dernier  s’avère  a  priori  de  pre¬ 
mière  importance  à  l’heure  actuelle,  alors  que  la 
théorie  anaphylactique  tend  de  plus  en  plus  à 
vouloir  expliquer  ces  morts  si  impressionnantes 
observées  au  cours  de  l’eczéma  des  nourrisons. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  l’examen 
histo,-pathologique  des  viscères  et  du  névraxe 
d’un  nourrisson  mort  brusquement  au  cours  d’un 
eczéma.  L’observation  anatomo-clinique  a  été 
publiée  in  extenso  avec  MM.  Gâté  et  Michel.  La 
voici  brièvement  résumée  ; 

Il  s’agissait  d’un  nourrisson  de  six  mois  et  demi  atteint 
d’eczéma  de  la  face  et  qui  mourut  brusquement  au 
sixième  jour  de  l’hospitalisation. 

Le  petit  malade  a  présenté,  dans  les  heures  qui  ont 
précédé  la  mort,  des  manifestations  respiratoires  du  plus 
haut  intérêt  :  dyspnée  intense,  rythme  de  Choyne-Stokes 
net,  tous  symptômes  qu’une  auscultation  minutieuse  ne 


permettait  de  rattacher  à'~aucime  lésion7]>ulmouaire 
en  loyer,  ou  à  de  l’œdème  aigu.  L’autopsie  ne  montra 
aucune  altération  macroscopique  des  viscères.  I^es  cons-_ 
tatations  histologiques  au  niveau  des  principaux  viscères 
sont  négatives. 

Examen  histologique  du  système  nerveux.  —  Nous  avons 
employé  seulement  la  coloration  à  l’hématéine-éosine- 
safran  ;  des  fragments  multiples  ont  été  étudiés. 

1»  Moelle  dorsale  supérieure  ;  aucune  lésion  apparente, 
pas  de  modifications  inflammatoires  ou  congestives. 

2“  Bulbe  :  pas  de  lésions  inflammatoires  méningées 
ou  nerveuses.  La  seule  anomalie  est  la  distension  des  , 
gaines  périvasculaires,  qui  par  endroits  sont  occupées  par 
une  nappe  granuleuse  correspondant  probaljlement  à 
une  sérosité  coagulée. 

3“  Cervelet  :  congestion  assez  marquée  des  vaisseaux, 
de  la  substance  blanche,  avec,  dans  certains  d’entre  eux- 
de  nombreux  polynucléaires. 

4“  Protubérance  (région  moyenne)  :  dilatation  des 
gaines  périvasculaires  avec  sérosité  et  apparition  dans 
certains  vaisseaux  dilatés  d’amas  de  globules  blancs, 
tassés  les  uns  contre  les  autres,  occupant  toute  la  lumière 
du  vaisseau  et  réalisant  une  sorte  de  thrombus  leucocy¬ 
taire  :  ces  amas  leucocytaires  sont  retrouvés  dans  les 
vaisseairx  pie-mériens. 

50  Pédoncule  cérébral  :  en  dehors  de  la  distension  des  , 
gaines  périvasculaires,  état  de  congestion  diffus  des 
capillaires  sans  hémorragie. 

6“  Ecorce  cérébrale  occipitale  et  pariétale  droite  :  les 
méninges  molles  paraissent  normales  ;  par  places  ou 
retrouve  tantôt  de  la  distension  des  gaines  périvascu¬ 
laires,  tantôt  de  la  congestion  des  vaisseaux,  mais  n„, 
thrombus,  ni  hémorragie. 

7“  Coupes  intéressant  les  noyaux  gris  de  la  base  et  la 
région  injundibulairc  :  sur  les  coupes  des  deux  côtés 
les  lésions  sont  importantes.  Elles  semblent  prédominer 
dans  les  régions  périveiitriculaires  ou  sous-épendymaires, 
mais  elles  n’y  sont  pas  strictement  localisées.  Il  s’agit 
de  thrombus  leucocytaires  injectant  les  vaisseaux  disten¬ 
dus  et  d'hémorragies  dans  les  gaines  périvasculaires 
infiltrées  d’hématies.  Pas  de  lésions  inflammatoires,  pas 
de  foyers  de  ramollissement  ou  d'altérations  impor¬ 
tantes  du  parenchyme  par  l’hémorragie. 

En  résumé,  sans  vouloir  préjuger  de  ce  que 
pourraient  révéler  des  techniques  cytologiques 
plus  fines,  sans  chercher  à  préciser  davantage 
la  topographie  des  lésions,  il  est  indiscutable  que 
l’encéphale  présente  des  altérations,  minimes 
peut-être,  mais  répétées  et  diffuses.  Laissant  de 
côté  la  distension  des  gaines  que  l’on  peut,  à  la 
rigueur,  mettre  sur  le  compte  de  la  fixation, 
elles  sont  constituées  avant  tout  par  des  hémor¬ 
ragies  dans  les  gaines  périvasculaires,  considérées 
par  M.  Lumière  comme  symptomatiques  des 
morts  brusques  par  choc,  quel  qu’il  soit  ;  d’autre 
part,  enfin,  par  des  thrombus  leucocytaires  que 
l’école  italienne,  avec  Folettini,  décrit  comme 
assez  constants  dans  le  choc  anaphylactique. 
Aux  résultats  négatifs  de  l’examen  anatomo¬ 
pathologique  des  viscères,  il  est  intéressant  d’op¬ 
poser  les  altérations  indiscutables  du  névraxe. 

51  nous  comparons  ces  lésions  à  celles  cons- 
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tâtées  soit  dans  l’anaphylaxie  expérimentale, 
soit  au  cours  de  syndromes  rentrant  dans  le 
cadre  des  manifestations  du  choc  chez  l’homme  et 
décrites  précédemment,  nous  sommes  obligés 
de  les  rapprocher,  et  c’est  là,  croyons-nous,  un 
argument  de  première  importance,  susceptible 
d’étayer  solidement  la  théorie  anaphylactique 
de  la  mort  rapide  dans  l’eczéma  du  nourrisson. 

III.  —  Lésions  nerveuses  et  anaphylaxie. 

Hypothèses  pathogéniques  pour  certains 

ramollissements  cérébraux  et  les  syn- 

drorries  neuro-anémiques. 

Si  nous  résumons  les  constatations  histo¬ 
pathologiques  faites  à  l’autopsie  de  syndromes 
soit  expérimentaux,  soit  cliniques,  d’ordre  ana¬ 
phylactique,  nous  sommes  frappés  de  l’identité 
des  lésions  du  système  nerveux  et  de  l’encéphale 
en  particulier. 

Ce  sont  des  lésions  minimes,  mais  disséminées 
dans  une  grande  partie  de  l’encéphale  où  elles  se 
révèlent  très  nombreuses  malgré  leur  peu  d’éten- 
düe. 

Avant  tout,  c’est  la  congestion  vasculaire  et 
des  capillaires  en  particuUer  :  elle  va  jusqu’à  la 
petite  hémorragie  dans  les  gaines  périvasculaires, 
alors  infiltrées  de  globules  rouges.  Si  la  disten¬ 
sion  est  assez  forte,  on  voit  le  processus  hémorra¬ 
gique  dilacérer  le  névraxe  environnant. 

On  conçoit  alors  que,  aussi  minimes  soient-elles 
prises  isolément,  ces  lésions  par  leur  grand 
nombre  peuvent  entraîner,  à  cause  de  leur  loca¬ 
lisation  en  une  zone  importante  (centre  respi¬ 
ratoire,  cardiaque),  une  mort  rapide  ou  bien  des 
troubles  moteurs  :  convulsions,  paralysies,  qui 
vont  être  transitoires,  puisqu’il  n’y  a  pas  de  des¬ 
truction,  et  disparaîtront  avec  les  phénomènes 
passagers  de  la  distension  hémorragique  des 
gaines. 

Dans  les  cas  d’anaphylaxie  chronique  où  inter¬ 
viennent  des  petits  chocs  répétés  non  mortels, 
les  petites  hémorragies  se  résorberont  et  laisse¬ 
ront  pendant  quelque  temps  comme  témoins  des 
cellules  macrophagiques  chargées  de  pigments 
ferriques.  Dans  des  cas  plus  rares  il  sera  pos¬ 
sible  de  rencontrer  des  foyers  d’encéphalomalacie 
de  petite  taille  mais  disséminés,  comme  nous 
l’avons  vu  chez  tm  lapin. 

Des  méthodes  d’analyse  employées  sont  les 
techniques  de  coloration  habituelle.  Dans  des 
études  ultériemes  ü  sera  peut-être  intéressant 
de  chercher  des  localisations  plus  électives,  dans 
la  région  infundibulo-tubérienne  ou  du  plancher 
du  III®  ventricule  où  existent  des  cen^tres  sym- 
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pathiques  et  vasomoteurs.  Il  serait,  utile  d’utili¬ 
ser  les  colorations  mitochondriales,  qui  permet¬ 
traient  de  chercher  les  lésions  fines  des  cellules 
analogues  à  celles  décelées  par  l’un  de  nous  dans 
le  foie.  De  même,  des  méthodes  plus  spécifiques 
dans  la  détection  de  la  névroglie  permettraient 
peut-être  de  voir  le  mode  de  cicatrisation  de  ces 
petites  lésions  répétées  au  cours  des  accidents 
évolutifs  de  l’anaphylaxie  chronique. 

Ces  constatations  histo-pathologiques  indis¬ 
cutables  nous  permettent  d’affirmer  la  réalité  des 
lésions  de  l’encéphale  dans  les  accidents  anaphy¬ 
lactiques.  Nous  ne  reprendrons  pas  la  discussion 
encore  ouverte  sur  le  rôle  de  ces  lésions  nerveuses 
dans  la  pathogénie  du  choc  :  elles  en  sont  une 
manifestation  anatomique  indiscutable,  mais  peut- 
être  inconstante.  Par  contre,  elles  vont  nous  per¬ 
mettre  de  faire  des  hypothèses  de  travail  concer¬ 
nant  la  pathogénie  de  quelques  accidents  nerveux 
dont  le  mécanisme  est  encore  discuté  aujour¬ 
d’hui  :  certains  ramollissements  cérébraux  et  les 
syndromes  neuro-anémiques. 

Ramollissements  cérébraux  et  choc.  — 
Il  est  classique  de  dire  que  les  ramollissements 
cérébraux  sont  avant  tout  dus  à  des  embolies 
ou  à  des  oblitérations  artérielles. 

Mais  dans  un  article  fortement  documenté  au 
point  de  vue  anatomo-pathologie,  Poix  et  Dey  ont 
montré  que  sur  63  cas  de  ramollissement  il  y 
avait  30,1  p.  100  d’oblitération  totale,  22,2  p.  100 
d’oblitération  subtotale  et  47,6  p.  100  d’oblité¬ 
ration  incomplète.  Il  faut  donc  chercher  autre 
chose  ;  avec  Tripier,  Paviot,  D-  Nové-Josserand 
dans  sa  thèse  avait  depuis  longtemps  invoqué 
l’état  inflammatoire.  Mais  ces  dernières  années 
on  a  incriminé  V angiospasme  ouïes  perturbation^ 
tensionnelles. 

D’angiospasme  n’est  pas  douteux  au  cours  des 
parésies  transitoires  dans  la  migraine.  Des  per¬ 
turbations  tensionnelles,  qu’il  s’agisse  de  défail¬ 
lance  cardio-vasculaire,  de  modifications  après 
la  saignée  (C.  Vincent),  de  l’abaissement  tension¬ 
nel  progressif  de  la  sénilité,  de  l’hypotension 
due  aux  états  de  choc,  comme  le  veut  Dumas, 
vont  permettre  «  l’envasement  »  du  vaisseau  et, 
chez  le  vieillard,  expliqueraient  les  petits  ictus. 
D’autres  ont  fait  intervenir,  avec  Dufour,  non 
seulement  l’état  physico-chimique  du  milieu  san¬ 
guin,  mais  sa  toxicité  particulière. 

D’état  anatomique  des  vaisseaux  n’est  donc 
pas  seul  en  cause  dans  la  pathogénie  des  ramollis¬ 
sements  cérébraux,  et  les  constatations  de  Poix 
permettent  cette  affirmation. 

Dans  son  article  avec  Dey,  Poix,  citant  les  tra¬ 
vaux  de  Dumas  sur  l’hypotension  artérielle  et 
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parlant  des  petits  ictus  à  répétition,  écrit  :  «  Ces  cas 
relativement  nombreux  de  ramollissement  parais¬ 
sant  survenir  au  cours  de  crises  d’hypotension 
nous  ont  fait  songer  à  la  possibilité  d’un  état  de 
choc  au  cours  de  certains  ictus.  » 

vSi  nous  comparons  la  clinique  et  nos  docu¬ 
ments  expérimentaux,  nous  ne  pouvons  pas  ne 
pas  rapprocher  : 

1°  Iv’état  cachectique  des  lapins  atteints  d’ana¬ 
phylaxie  chronique,  de  la  cachexie,  de  l’amai¬ 
grissement  que  présentent  des  lacunaires  ayant 
eu  des  petits  ramollissements  multiples  à  répé¬ 
tition  ; 

2°  I,a  possibilité  que  l’on  a  parfois  d’obtenir, 
au  cours  de  l’anaphylaxie  chronique  expérimen- 
■  taie,  de  petits  foyers  de  ramollissements  mul¬ 
tiples  en  dehors  de  toute  cause  infectieuse  embo¬ 
lisante  ou  oblitérante. 

Nos  documents  expérimentaux  sont  peu  nom¬ 
breux,  il  faudrait  les  reproduire  en  série,  voir 
pourquoi  chez  certains  animaux  seulement  il  se 
produit  des  foyers  raalaciques  alors  que  d’autres 
ne  font  que  de  petites  hémorragies,  mais  il  y  a 
là  un  argument  dans  les  discussions  pathogé¬ 
niques  en  voie  de  rénovation  dn  ramollissement 
cérébral. 

l'oix  avait  cherché  dans  l’interrogatoire  et  les 
antécédents  de  ses  malades  des  troubles  que  l’on 
pourrait  attribuer  à  des  phénomènes  de  choc  : 
«  nous  n’avons  pu  tirer,  dit-il,  de  cette  recherche 
aucune  conclusion  ». 

Les  faits  expérimentaux  que  nous  rapportons 
nous  poussent  à  faire  nôtres  les  conclusions  de 
P'oix  :  l'état  de  choc  n’en  est  pas  moins  à  rechercher 
au  cours  des  ictus.  Pratiquement,  ce  serait  surtout 
possible  dans  le  cas  de  petits  ictus  à  répétitions 
rapides. 

Syndromes  neuro-anémiques  et  anaphy¬ 
laxie.  ■ —  Ils  sont  encore  à  l’heure  actuelle  de 
pathogénie  presque  inconnue.  P.  Mathieu  dans  sa 
thèse  a  bien  décrit  les  lésions  médullaires  avec,  à 
côté  des  dégénérescences  secondaires,  des  lésioirs 
primitives  à  marche  rapide  atteignant  les  fibres 
blanches,  processus  de  désintégration  de  type 
ectodermique  avec  fonte  des  gaines  de  myéline 
ou  du  cylindraxe  et  formations  de  vacuoles  ou  de 
tissu  de  sclérose.  Les  lésions  du  eerveau  consis¬ 
teraient  en  atteinte  des  cellules,  en  petits  foyers 
hémorragiques,  en  foyers  de  désintégration  rap¬ 
pelant  ceux  de  la  moelle.  En  somme,  dit-il,  si  les 
lésions  prédominent  au  niveau  de  '  la  moelle,  le 
système  nerveux  est  touché  de  façon  diffuse. 

P.  Mathieu  conclut  d’ailleurs,  pour  expliquer  la 
pathogénie  de  ces  lésions  :  «  peut-être  existe-t-il 
des  modifications  humorales  neuro-nocives,  fré¬ 


quentes  au  cours  des  anémies  ».  Depuis  cette 
thèse,  deux  catégories  de  faits  sont  venus  jeter 
un  jour  noirveau  sur  la  pathogénie  des  syndromes 
neuro-anémiques. 

1°  Des  publicatiorrs  nous  ont  montré  l’action 
dissociée  de  la  irréthode  de  Whipple,  susceirtible 
d’améliorer  le  syndrome  anémique  alors  que  le 
syndrome  nerveux  continue  à  évoluer  de  façon 
inélùctable,  et  il  ne  s’agit  pas  de  séquelles  se  sta¬ 
bilisant,  mais  de  processus  évolutif  aggravant 
progressivement  le  syndrome  clinique  neurolo¬ 
gique.  C’est  une  nouvelle  preuve  de  ce  que  pen¬ 
saient  les  cliniciens  depuis  longtemps  :  les  troubles 
nerveux  ne  sont  pas  la  conséquence  de  l’anémie, 
lésions  sanguines  et  lésions  nerveuses  évoluent 
concomitantes,  iDarallèleinent  ou  successivement, 
indépendantes  l’une  de  l’autre,  et  toutes  deux 
déclenchées  par  un  même  processus  morbide  à 
la  fois  destructeur  de  globules  rouges  et  neuro¬ 
nocif. 

20  Reste  à  connaître  cette  cause  pathogène 
altérant  à  la  fois  éléments  sanguins  et  éléments 
nerveux. 

Pour  ce  qui  est  de  la  cau.se  de  certaines  anémies 
pernicieuses,  les  faits  exjîérimentaux  paraissent 
avoir  apporté  un  certain  éclaircissement.  C’est 
ainsi  que  Soderberg  a  pu  déclancher  chez  le  lapin^ 
l»ar  des  injections  répétées  de  blanc  d'œuf,  des 
anémies  cliniquement  et  héinatologiquement  de 
type  pernicieux  :  cette  origine  protéotoxique 
éclaire  d’un  jour  nouveau  le  problème  des  anémies 
pernicieuses.  L’un  de  nous  a  pu  reproduire  chez 
le  lapin,  au  cours  de  l’anaphylaxie  chronique  par 
injections  répétées  de  sérum  de  cheval,  des 
tableaux  cliniques  et  hématologiques  analogues. 

Comme  nous  l’avons  soutenu  avec  Paliard, 
l’achylie  gastrique  préexistante  est  peut-être 
susceptible  de  troubler  la  désintégration  des 
albumines  alimentaires  et  de  permettre  l’instal¬ 
lation  d’un  syndrome  anémique  d’origine  pro¬ 
téotoxique.  Nous  avons  d’ailleurs  constaté  chez 
un  malade  l’effet  désastreux  d’une  série  de  chocs 
par  auto-hémothérapie  sur  le  nombre  des  glo¬ 
bules  rouges  et  sur  la  progression  d’un  syndrome 
neuro-anémique. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  cliniques  nos 
documents  histo-pathologiques  et  expérimentaux . 

L’expérimentation  nous  a  montré  au  cours 
du  syndrome  d’anaphylaxie  chronique  : 

1°  La  possibilité  d’obtenir  des  anémies  marquées 
et,  dans  certaines  conditions,  des  anémies  de  type 
pernicieux  cliniquement  et  héinatologiquement  ; 

2°  La  possibilité  d’obtenir  des  accidents  ner¬ 
veux  cliniques  dont  le  substratum  anatomique 
n’est  pas  toujours  mis  en  évidence,  mais  qui  peut 
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être  constitué  par  de  petites  hémorragies  diffuses 
ou  des  foyers  d’encéphalomalacie  ; 

3°  lya  possibilité  de  voir  les  deux  syndromes, 
sanguin  et  neurologique,  s’associer  au  cours  du 
syndrome  d’anaphylaxie  chronique  expérimen¬ 
tal. 

N’y  a-t-il  jras  là  un  rapprochement  à  faire  avec 
les  lésions  constatées  chez  l’homme  dans  les 
syndromes  neuro-anémiques  ? 

Malgré  la  rigueur  de  la  technique,  nous  avons 
vu  qu’il  n’était  pas  toujours  possible  d’obtenir 
à  coup  sûr  l’anaphylaxie  chronique.  On  ne  peut 
obtenir  mathématiquement  l’un  ou  l’autre  ou  les 
deux  syndromes  réunis  à  volonté.  Il  y  a  des  fac¬ 
teurs  personnels  tenant  à  l’animal  en  expérience, 
facteurs  humoraux  ou  d’autre  nature  qui  inter¬ 
viennent  aussi  pour  une  grande  part. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  les  accidents 
anaphylactiques  jouent  probablement  un  rôle 
inqrortant  dans  la  pathogénie  de  certains  syn¬ 
dromes  neuro-anémiques  :  les  faits  expérimen¬ 
taux  nous  semblent  étayer  sérieusement  cette 
hypothèse  de  travail  que  des  expériences  plus 
lentement  et  longuement  conduites  permettront 
de  soutenir  avec  plus  de  certitude  encore. 
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hes  constatations  anatomiques  que  nous  avons 
rajiportées  montrent  l’atteinte  indiscutable  du 
système  nerveux  dans  les  accidents  anaphylac¬ 
tiques  chez  l’homme  ou  chez  l’animal.  C’est  en 
continuant  dans  cette  voie,  en  associant  expéri¬ 
mentation  et  étude  histo-pathologique  faite  avec 
des  techniques  cytologiques  plus  précises,  que 
pourra  s’édifier  de  façon  solide  le  substratum 
anatomique  quiparaissaitmanquer  auxsyndronies 
morbides  d’origine  anaphylactique  (i). 
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SÉQUELLES  TÉTANIQUES 

SÉQUELX-ES  PARTICULIÈREMENT 
D’ORIGINE  TOXINIENNE 

PA*  Î*S 

D^'  MULLER  et  AndréîQUENÉE 

(de  Lille) 

Etant  donnés  les  f^ts  exposés  dans  nos  précé¬ 
dents  articks  (i),  nouspouyons  classer  les  séquelles 
de  l’infection  tétanique  et  comprendre  leur  patl^q- 
gépie.  Qn  peut  en  fane  quatre  groupes  principaux  : 

1°  Des  séquelles  purement  nerveuses,  carac¬ 
térisées  par  la  spasmodicité,  l’hyperexcitabilité 
aux  deux  modes  électriques  ; 

2°  Des  séquelles  musculaires,  qu’il  s’agisse  de 
coiitractures  ou  de  rétraction  musculaire  ; 

30  Des  séquelles  trophiques,  et  en  particulier 
des  séquelles  osseuses  liées  vraisemblablement 
à  une  ostéoporose  secon4aire  à  l’infection  téta- 
pique  ; 

40  Des  séquelles  mixtes,  musculaire^  ou  ostéo¬ 
porotiques,  dans  lesquelles  k  syndrome  osseux 
avec  cypho-scoliose  passe  au  premier  plan. 

A.  Séquelles  nerveuses.  —  Nous  rangeons 
sous  cette  dénornination  tquiies  les  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux  apparues  après  l’évqlutiqn  d’un  téta¬ 
nos,  et  paraissant  secondaires  à  cette  infection. 
Ce  diagnostic,  difficile  pqpr  les  pqlynéyrEes,  se 
Rasera  sur  les  élémepts  que  nous  indiquons  plus 
loin.  Il  sera  plus  facile,  si  l’apparkiop  des  troubles 
nerveux  a  coïncidé  ayec  des  accidents  sériques 

Le  plus  souvept,  il  s’agit  de  manüestations 
d'ordre  spasrnodique  ayec  troubles  moteurs, 
sensitifs,  réflexes,  trophiques  ékptriques  isqlés 
ou  associés.  Plus  raremept,  on  a  affaire  à  des 
trppbks  sensitifs  isqlés  sans  aptrg  modification. 
C’est  dans  ce  groupe  quhl  faut  yanger  l’pbserva- 
tipn  VI  du  professepr  Leclercq. 

Le  malade  n’a  cqnseryé  de  son  tétanos  apçune 
lésion  motrice,  nrais  il  accusait,  ,  encore  dix  mois 
apr^  la  reprise  dp  travail,  de§  dqplenra  nettes 
daps  tqute  la  région  paravertébrale,,  qui  fut  le 
siège  de  yiqlents  paroxysmes  mpsciffaires-  Ces 
lésions  sepsitiyes  s’amendepi;  d'ailleurs  très  rapi¬ 
dement. 

Les  prindpalgs  paraçtéristiflues  des  lésions  ner¬ 
veuses  pqst-tétaniques  soni;  k§  suivantes  : 

La  lésion,  fsi  en  général,  IqenHsée  au 
priinitivemept  tppçlié  Par  Ig  trpuraa 
et  par  l’infection  tétanique.  —  Ce  fait  n’est  pas 
atjsolurngnt  constant,  mais  se  ypit  dans  70  à 
(î)  ypT  fffts  31  et  39. 

N“  41.  —  s  Octobre  igjz. 


80  p.  100  des  cas.  Expérimentalement,  Camus  et 
Gauthier  l’ont  signalé.  CHniquement,  nous  avons 
comme  exemples  les  plus  typiques  ceux  publiés 
par  Pierre  Marié,  Foix  et  Lévy,  Poan  de 
Sapincourt,  etc.  , 

2°  Les  troubles  moteurs  consistent  surtout 
en  une  paralysie  spasmodique  plus  ou  moins 
accentuée.  —  Cette  paralysie  peut  aller  du  simple 
engourdissement  à  une  raideur  musculaire  consi¬ 
dérable;  elle  est  souvent  accompagnée  de  tremble¬ 
ment  (Obs.  VII). 

3°  Les  réflexes  sont  presque  constamment 
exagérés,  non  seulement  dans  la  zone  touchée, 
mais  aussi  à  distance.  On  a  observé  de  la  trépida¬ 
tion  épileptoïde  et  du  clonus  de  la  rotule. 

4°  Lanutrition  du  membre  peut  être  compro¬ 
mise.^ —  Ou  observe  des  troubles  trophiques  cuta¬ 
nés,  de  l’œdème,  de  la  cyanose,  du  refroidissement 
des  extrémités,  mais  surtout  et  presque  constam¬ 
ment  de  l’atrophie  musculaire  apparaissant  très 
vite  et  souvent  importante. 

5®  La  sensibilité  peut  être  touchée,  parfois 
seule.  Les  troubles  sont  en  général  peu  marqués; 
toutefois,  dans  certains  cas  (voir  plus  haut  dans  les 
cas  de  tétanos  guéris  sans  sérum),  des  douleurs 
violentes  accompagnent  la  paralysie,  tout  comme 
dans  les  polynévrites  post-sérothérapiques. 

6®  Les  réactions  électriques  sont  modifiées, 
presque  toujours,  dans  k  sens  de  l’hyperexcita- 
bilité,  qu’il  s’agisse  du  courant  faradidue  ou  gal- 
vairique.  Il  n’y  a  généralement  pas  de  niodifica- 
tions  dans  la  forme  des  contractions. 

Les  diffénnks  kcalisaiions  de  ces  séquelles 
nerveuses  sont  les  rnembres  et  la  face.  Au  înembre 
supérieur,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’une  mono¬ 
plégie  spasmodique  typique  (Huatek).  Après  un 
début  brusque,  dyant  amené  une  paralysie  pri¬ 
mitivement  flasque,  cette  lésion  devient  rapide¬ 
ment  spasmodique. 

Au  niveau  de  la  face,  c’est  sous  forme  de  para¬ 
lysie  faciale  que  se  manifestent  k  plus  souvent 
ces  séquelles.  Cette  paralysie  peut  s’accompagner 
ou  non  de  constriction  des  mâchoires.  Elle  fait 
suite  k  plus  souvent  â  un  tétanos  céphalique 
(Hadlich,  Janin,  Pey'reyra  de  Guinfaroes,  Hal- 
.  tenhof).  L’évolution  est  plus  ou  moins  prolongée 
(un  an  et  plus  dans  certains  cas),  mais  aboutit  en 
général  à  la  guérison.  Cans  notre  observation  vm. 
Texamen  a  montré  très  nettement  l’existence  dp 
lésion  nerveuse  du  cpté  droit,  s’accqmRagnant 
d’une  contracture  très  gênante  du  masséter. 

Au  niveau  .du  membre  inférienr,  les  observa¬ 
tions  typiqnes  après  tétanos  aigu  sont  rares,  EUgs 
sont  plus  fréquentes  après  tétanos  dirpniguo.  P 
est  alors  parfois  difficile  de  faire  le  départ  eptre 
N»  41. 
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les  accidents  tétaniques  eux-mêmes  et  les  séquelles. 
Ce  sont  parfois  des  paraplégies  spasmodiques,  ha. 
marche  devient  sautillante,  difficile,  parfois  impos¬ 
sible.  Les  réflexes  sont  exagérés,  avec  clonus, 
trépidation,  troubles  trophiques  ou  sensitifs, 
modifications  des  réactions  électriques  (Urriola, 
P.  Marié,  Foix,  Lévy). 

On  ne  connaissait  pas  jusqu’ici  de  localisation 
au  niveau  du  tronc  ou  de  l’abdomen.  Nos  obser¬ 
vations  VIII  et  IX  comblent  cette  lacune.  Dans 
l’un  et  l’autre  cas,  on  a  pu  établir  que  les  réactions 
électriques  des  muscles  de  la  moitié  du  tronc  res¬ 
taient  très  nettement  modifiées.  A  ce  sujet,  il  con¬ 
vient  de  faire  remarquer  que,  dans  certains  cas, 
ces  séquelles  nerveuses  pourraient  passer  très  faci¬ 
lement  inaperçues  si  l’on  n’avait  la  précaution  de 
faire  rechercher  les  réactions  électriques,  dans  un 
très  vaste  territoire.  On  peut  ainsi  mettre  en  évi¬ 
dence  un  symptôme  objectif  qui  vient  confirmer 
les  dires  du  blessé,  fait  très  important  au  point  de 
vue  médico-légal. 

L’évolution  de  ces  séquelles  est  en  général  favo¬ 
rable.' On  assiste  presque  toujours  à  leur  régres¬ 
sion.  Mais  nos  observations  montrent  que  très 
longtemps  après  la  reprise  du  travail  on  peut 
encore  en  retrouver  la  trace  certaine.  Elles  parais¬ 
sent  donc  dans  certains  cas  définitives. 

B.  Séquelles  musculaires.  —  Ce  sont  des 
contractures-,  des  rétractions  musculaires  tempo¬ 
raires  ou  définitives. 

Le  tétanos  amène  nécessairement,  par  la  répé¬ 
tition  et  la  durée  des  paroxysmes,  un  état  d’hyper- 
tonicité  musculaire  qui  n’est  primitivement  que 
sous  l’unique  dépendance  du  système  nerveux 
périphérique.  Secondairement  cet  état  tétani- 
forme  peut  persister  seul,  sous  l’influence  du  sys¬ 
tème  neuro-moteur.  S’il  ne  survient  pas  de  modi¬ 
fications  dans  la  structure  même  des  fibres  striées, 
les  contractures  pourront  céder  ultérieurement, 
quand  la  fibre  nerveuse  aura  éliminé  la  totalité 
de  la  toxine  qui  l’imprègne.  S’il  se  produit  des 
lésions  de  dégénérescence  de  la  fibre  musculaire, les 
rétractions  musculaires  pourront  être  définitives. 

Les  séquelles  musculaires  apparaissent  comme 
la  conséquence  de  l’étàt  d’h3q)erexcitabilité 
nerveuse.  On  voit  en  particulier,  dans  l’obser-. 
vation  VIII,  une  contracture  d’un  masséter 
accompagnant  une  h5rperexcitabilité  des  nerfs  de 
ce  côté,  s’amendant  progressivement  pour  tendre- 
vers  im  état  de  rétraction  définitive. 

Cliniquement,  on  pourra  donc  rencontrer  soit 
des  contractures,  soit  des  rétractions  avec  con¬ 
tractures,  soit  enfin  des  rétractions  musculaires 
simples.  Cet  état  musculaire  s’accompagne  sou¬ 
vent  d’atrophie. 


Lorsque  la  lésion  siège  sur  les  masséters  (ce  qui 
est  fréquent),  l’écartement  des  mâchoires  est 
réduit  (obs.  VIII,  obs.  de  De  Brun  1896,  de  Jean 
WeiU  et  Lebourg  1929)  ;  la  mobilisation  du  maxil¬ 
laire  inférieur  entraîne  des  douleurs,  de  la  fatigue.  ■ 
Il  en  résulte  des  troubles  de  la  nutrition  et  une 
altération  de  l’état  général. 

Après  la  mâchoire,  le  lieu  d’élection  de  ces 
lésions  musculaires  est  le  membre  inférieur.  C’est 
d’ailleurs  toujours  le  membre  inférieiur  lésé  qui 
est  atteint,  la  rétraction  siégeant  au-dessus  du 
point  d’inoculation.  Deux  groupes  musculaires 
sont  intéressés  de  préférence:  le  groupe  des  fléchis¬ 
seurs  du  pied,  amenant  celui-ci  en  varus  équin  ; 
les  jumeaux,  entraînant  une  flexion  delà  jambe  sur 
la  cuisse. 

Le  pied  varus  équin  est  typique  (obs.  de  Montais 
1916,  deDe  Brun  1896,  de  Bérard  et  Lumière  1918), 
semblable  à  celui  des  pieds  bots  congénitaux  ou 
paralytiques,  irréductible.  Il  apporte  au  blessé 
une  gêne  sérieuse  à  la  marche  et  à  la  station 
debout.  Il  eh  est  de  même  de  la  rétraction  des 
jumeaux,  lorsqu’elle  est  accusée  (obs.  III  de 
Montais,  de  Pozzi  1915). 

Les  autres  localisations  sont  plus  rares.  Cepen¬ 
dant  Achard  a  signalé  au  niveau  de  la  main  une 
rétraction  des  fléchisseurs  entraînant  l’attitude 
en  grifie.  Carnot  ainsi  que  Meyer  et  Weiber  ont 
signalé  la  persistance  d’une  contracture  en  flexion 
de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Vinon  a,  de  son  côté, 
rapporté  à  la  Société  des  sciences  médicales  et 
biologiques  de  Montpellier  en  1922  un  cas  de  con¬ 
tracture  durable  des  muscles  d’un  moignon  de 
bras  amputé  au  cours  d’un  tétanos.  Enfin,  au 
niveau  du  cou,  de  la  nuque,  des  muscles  comme  le 
trapèze,  les  stêrnos  peuvent  être  lésés  et  amener 
des  flexions  ou  inclinaisons  durables  de  la  tête 
(obs.  de  Walther  1915). 

'  Les  rétractions  ou  les  contractures  des  muscles 
des  gouttières  vertébrales  sont  peu  fréquentes. 
Ces  lésions  sont  généralement  associées  à  des  alté¬ 
rations  osseuses  vertébrales  et  à  de  grosses  défor¬ 
mations  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

Le  pronostic  de  ces  séquelles  musculaires  diffère 
suivantqu’il  s’agitde  contracture  ou  de  rétraction, 
ou  d’une  association  de  ces  deux  états,  La  con¬ 
tracture  peut  disparaître  entièrement.  Seule  la 
rétraction  est  définitive.  En  pratique,  c'est  surtout 
l’association  des  deux  que  l’on  rencontre.  La  révi¬ 
sion  de  l’affaire  dans  les  délais  légairx  s’impose  de 
toutes  façons.  Elle  sera  généralement  très  utile. 
Mais  il  faut  savoir  que  certaines  rétractions  peu¬ 
vent  s’aggraver  surtout  avec  l’inaction.  1 

C.  Séquelles  osseuses.  —  Comme  nous 
l’avons  exposé  plus  haut,  le  tétanos  peut  amener. 
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au  niveau  du  tissu  osseux,  des  modifications  dans 
la  structure  même  de  la  substance  osseuse.  Il 
s’agit  de  décalcification,  d’ostéoporose. 

I/es  premières  lésions  osseuses  dans  le  tétanos 
ont  été  décrites  par  Huatek  dans  l’observation  si 
curieuse  qu’il  a  publiée  en  1905  dans  le  Wiener 
medizinische  Wochenschrift.  Il  avait  observé  à  la 
radiographie  de  l’atropbie  osseuse  surtout  loca¬ 
lisée  dans  la  substance  spongieuse  épiphysaire  des 
phalanges  et  des  métacarpiens,  avec  des  zones 
lacunaires  contrastant  avec  des  zones  saines. 
D’autres  ont  signalé  dans  la  suite  des  faits  ana¬ 
logues,  en  particulier  Bérard  et  Lumière  en  1918, 
ainsi  qu’Erlacher  en  1921. 

Ces  lésions  osseuses  se  rencontrent  plus  fré¬ 
quemment  dans  les  tétanos  chroniques.  Elles 
sont  plutôt  localisées  au  niveau  des  os  des  seg¬ 
ments  de  membres  où  siège  la  porte  d’entrée  de 
l’infection  ou  au  nive.iu  du  rachis. 

Radiologiquement,  on  retrouve  l’asuect  clas¬ 
sique  de  la  décalcification.  Les  contours  os.seux 
sont  oins  fions.  T,n  substanee  compacte  cependant 
novudc  d  ms  la  plupart  des  cas,  elle  ne 
s’amincit  que  très  tardivement,  lorsque  l’infec¬ 
tion  persiste  très  longtemps.  I/’os  peut  prendre 
alors  la  forme  en  fuseau.  L’os  spon.gieux  au  con¬ 
traire,  dans  la  région  épiphysaire,  est  atteint  dès 
le  début.  Il  est  plus  clair,  devient  aréolaire.  Les 
travées  osseuses  s’amincissent,  se  raréfient. 

.  S’agit-il  d’ostéoporose  secondaire  au  trauma¬ 
tisme  initial  ou  à  un  trouble  de  la  nutrition,  ou  à 
une  immobilisation  prolongée,  ou  à  des  lésions 
nerveuses  post-tétaniques  ? 

On  peut  facilement  éliminer  l’action  du  trau¬ 
matisme,  car  dans  les  observations  que  nous  pos¬ 
sédons,  ce  trauma  n’a  jamais  intéressé  le  tissu 
osseux  au  point  où  s’est  ultérieurement  dévelop¬ 
pée  l’ostéoporose.  Il  n’y  a  jamais  eu  non  plus  d’im¬ 
mobilisation  prolongée  en  appareil  plâtré.  Par 
contre,  la  localisation  de  l’ostéoporose  au  voisinage 
du  foyer  d’infection  tétanique,  là  où  s’élabore  et 
s’accumule  la  toxine,  là  où  les  crampes  sont  aussi 
les  plus  accentuées,  la  plus  grande  fréquence  de 
l’ostéoporose  dans  les  tétanos  chroniques,  plai¬ 
dent  en  faveur  de  l’origine  tétanique  de  la  raré¬ 
faction  osseuse.  Il  semble  bien  d’ailleurs  que  ce 
soit  à  l’hypothèse  de  Bérard  et  Lumière  que  nous 
avons  déjà  cités,  qu’il  faille  se  reporter  pour  com¬ 
prendre  la  pathogénie  de  cette  ostéoporose. 

Ces  troubles  résulteraient  d’un  mécanisme 
réflexe  par'altération  toxinienne  des  centres  tro¬ 
phiques.  On  peut  admettre  aussi  une  action 
directe  de  la  toxine  sur  les  nerfs  des  parois  vascu¬ 
laires.  De  toute  façon,  nous  pensons  que  ces  alté¬ 
rations  .osseuses  sont  nettement  secondaires  au 


tétanos  et  à  l’atteinte  nerveuse  qu’il  détermine 
par  ses  toxines. 

D.  Séquelles  mixtes  ostéo-musculaires.  — 
Cette  ostéoporose  ou  cette  décalcification,  en 
rendant  plus  fragile  le  tissu  osseux,  pourra  entraî- 
ler  des  lésions  plus  graves  et  en  particulier  des 
fractures.  Il  peut  s’agir  de  fractures  spontanées 
survenant  après  un  traumatisme  insignifiant. 
N’importe  quel  trauma  peut  inter\"enir.  Cepen¬ 
dant  ces  fractures  résultent  généralement  de 
l’action  combinée  des  contractures  tétaniques  et 
de  la  raréfaction  osseuse,  ou  de  l’action  des  con¬ 
tractures  tétaniques  sur  des  os  en  voie  de  déve¬ 
loppement  et  incomplètement  ossifiés  (enfants),  ou 
encore  sur  des  os  décalcifiés  par  l’âge  ou  une 
affection  antérieure. 

Les  observations  de  fractures  post-tétaniques 
sont  rares.  Nous  en  avons  retrouvé  trois  dans  la 
littérature  médicale.  L’une  siégeait  au  niveau  du 
col  anatomique  de  l’humérus,  l’autre  au  col  ana¬ 
tomique  du  fémur,  la  troisième  au  niveau  du  col 
chirurgical  du  fémur.  Ces  fractures  paraisse)  * 
donc  siéger  plutôt  à  l’extrémité  proximale  di 
membre  blessé.  Dans  ch.acnn  de  ces  cas,  la  radio- 
graijliic  a  montré  des  lésions  d’ostco].‘orose  très 
marquées  autour  du  trait  de  fracture;  l’examen 
clinique  a  permis  de  constater  l’existence  de 
paroxysmes  tétaniques  très  violents  et  une  con¬ 
tracture  musculaire  importante  de  cette  région.  La 
persistance  des  contractures  a  enfin  entraîné  un 
chevauchement  très  marqué  des  fragments.  Ces 
trois  observations  (Baisch;  Bérard  et  Lumière; 
Sencert  et  Cornioley)  ne  concernent  que  des  téta¬ 
nos  chroniques.  Comme  pous  l’avons  déjà  signalé 
plus  haut,  la  présence  prolongée  de  la  toxine  appa¬ 
raît  donc  bien  comme  indispensable  à  la  formation 
de  l’ostéoporose. 

Ces  fractures  se  produisent  au  cours  d’un 
accès  tétanique.  Au  milieu  de  ces  douleurs, 
elles  passent  inaperçues  et  peuvent  le  rester 
très  longtemps,  en  général  jusqu’à  la  guérison, 
jusqu’au  moment  où  le  malade  veut  se  servir  du 
membre.  Dans  le  cas  signalé  jrar  Bérard  et  Lu¬ 
mière,  la  fracture  du  fémur  ne  fut  diagnostiquée 
que  quatre  mois  après  sa  production  probable. 
vSi  la  fracture  est  restée  engrenée,  elle  peut  se 
consolider  sans  même  que  l’on  puisse  songer  à 
son  existence.  Le  médecin  est  ainsi  appelé  à 
découvrir  chez  son  tétanique  ou  une  fracture  non 
consolidée  au  milieu  d’un  foyer  d’ostéoporose, 
ou  une  fracture  vicieusement  consolidée.  Séquelle 
importante  à  pronostic  particulièrement  défav'O- 
rable  dans  le  preiiiier  cas.  Ces  fractures  seraient 
graves  même  si  on  les  diagnostiquait  précoce¬ 
ment,  par  suite  des  dilficultés  qu’il  y  aurait  à  les 
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immobiliser  correctement  au  milieu  de  l’évolution 
du  tétanos  subaigu  prolongé. 

Enfin  les  contractures  musculaires  peuvent 
entraîner,  rnême  sans  ostéoporose,  des  lésions  très 
graves  qui  ont  été  surtout  étudiées  ces  dernières 
années  par  les  auteurs  de  langue  allemande.  Ce 
.sont  des  cypho-scolioses  très  marquées.  Ea  pre¬ 
mière  observation  est  encore  celle  de  Huatek, 
qui  est  une  mine  presque  inépuisable  (c5q)hose 
dorsale  avec  angulation  au  niveau  de  Dg  et  D^). 
Ees  autres  ont  été  recueillies  en  1914-1918,  qt 
depuis,  tant  en  France  qu’à  l’étranger.  Cette  com¬ 
plication,  sans  être  très  fréquente,  apparaît  cepen¬ 
dant  comme  étant  très  importante  à  connaître 
tant  pour  les  praticiens  que  pour  les  experts. 

Ainsi  que  l’a  montré  Erlacher  dans  un  travail 
d’ensemble,  les  cypho-scolioses  post-tétaniques 
apparaissent  toujours  soit  dans  la  seconde  enfahce, 
soit  dans  l’âge  adulte. 

Alors  qu’un  tétanos  aigu  classique  est  suffisant 
chez  l’enfant  pour  faire  apparaître  une  déforma¬ 
tion  rachidienne,  celle-ci  n’est  possible  chez 
l’adulte  qu’après  une  infection  tardive  prolongée. 
Ceci  s’explique  d’ailleurs  aisément.  Pour  que  les 
contractures  musculaires,  quelle  que  soit  leurforce, 
parviennent  à  modifier  de  façon  durable  la  rec¬ 
titude  ou  la  continuité  d’une  colonne  vertébrale, 
il  faut  que  les  os  qui  constituent  celle-ci  soient 
singulièrement  diminués  dans  lenr  résistance. 
Ceci  ne  peut-  se  réaliser  au  cours  d’une  infection 
aiguë  que  chez  l’enfant,  chez  qui  l’ossification 
est  encore  incomplète,  chez  qui  les  os  sont  encore 
mous.  Cirez  l’adulte  au  contraire,  la  longue  pré¬ 
sence  dans  l’organisme  de  la  toxine  tétanique 
semble  nécessaire  pour  diminuer  la  résistance 
osseuse  et  rendre  l’os  plus  friable.  L’influence 
du  sexe  semble  nulle  ;  si  les  cas  observés  sont  plus 
fréquents  chez  l’homme,  il  faut  bien  se  dire  que  la 
majorité  des  observations  ont  été  recueillies  après 
blessures  de  guerre,  et  ceci  explique  cela.  La  vio¬ 
lence  et  la  répétition  des  crampes  musculaires, 
leurs  localisations  principales  au  niveau  du  dos 
et  de  la  paroi  abdominale  sont  les  causes  déter¬ 
minantes;  toutefois  nous  ne  pensons  pas,  cornme 
les  auteurs  allemands,  devoir  leur  accorder  le  rôle 
primordial  dans  la  constitution  de  ces  séquelles. 

Le  fait  sur  lequel  nous  attirons  l’attention  est 
l’ostéoporose  existant  presque  constamment  an 
niveau  des  lésions  osseuses.  Nous  devons  recon¬ 
naître  qu’elle  est  difficile  parfois  à  mettre  en  évi¬ 
dence  à  la  radiographie,  mais  qu’elle  est  cepen¬ 
dant  toujours  visible  pour  un  observateur  averti, 
A  condiition  d’être  recherchée  lors  de  la  convalescence 
même  du  tétanos.  En  effet,  ces  lésions  s’organisent 
rapidenaent  et,  au  b&ut  de  quelques  mois  toute 


trace  de  décalcification  a  disparu;  la  radiogra¬ 
phie  ne  montre  plus  qn’un  bloc  coinpact  réunis¬ 
sant  les  vertèbres  atteintes;  on  comprend  ainsi 
le  caractère  définitif  que  présentent  rapidement 
ces  séquelles.  Signalons  en  passant  que  les  re¬ 
cherches  de  foyers  d’ostéite  bacillaire  latente, 
dans  tous  ces  cas,  sont  toujours  restées  négatives, 
de  jnêmç  que  les  autres  recherches  organiques  oir 
humorales,  ce  qui  éliinine  définitivement  l’hypp- 
thèse  de  lésions  vertébrales  latentes  antérieures. 
Enfin,  l’évolution  de  ces  cas  prouva  également 
l’absence  de  tout  processus  infectieux  chronique- 

Lorsqu’on  étudie  les  radiographies  de  ces  cypho¬ 
scolioses,  on  trouve  au  milieu  dé  cette  ostéoporose 
soit  une  fracture,  soit  un  tassement  d’une  ou  de 
plusieurs  vertèbres.  On  peut  constater  différents 
stades  dans  ces  lésions  :  ou  bien  le  tissu  spongieux 
seul  a  cédé,  le  conrpact  résistant  tout  au  moins 
en  partie;  on  a  alors  un  simple  tassement;  ou  bien 
toute  la  vertèbre  s’est  brisée  et  on  a  un  effondre¬ 
ment  complet.  Plus  souvent,  les  contractures 
musculaires  étant  plus  fortes  eir  avant  qu’en 
arrière,  la  vertèbre  ne  çède  que  de  ce  côté  et  on  a 
une  vertèbre  en  coin  typique  amenant  une  flexion 
angulaire  complète. 

Mais,  quelle  que  soit  la  variété  de  cette 
atteinte  osseuse,  .un  fait  est  presque  constant, 
c’e-st  la  localisation  de  cette  déformation  au  seg¬ 
ment  dorsal  coinpris  entre  la  quatrième  et  la 
sixième  vertèbre  dorsale.  Les  atrteurs  allemands 
expliquent  ainsi  cette  particularité.  Dans  le 
tétanos,  tous  les  inuscles  entrent  en  contracture; 
or  deux  groupes  musculaires  sont  antagonistes, 
le  groupe  vçrtébral  postérieur  d’uno  pfirt  et  le 
groupe  yentral  antérieur  d’autre  part.  Le  groupe 
postérieur  augmente  les  lordoses  cervicales  et 
lombaires  où  il  e.st  particulièrement  efficace  1  la- 
cyphose  dorsale  normale,  prise  entre  des  deux  Ipr- 
dqses  exagérées,  a  tendance  à  s’augmenter-  î<e 
groupe  antérieur,  par  Içs  muscles  de  l’abdomen 
tirant  sur  les  çôtès,  augrnente  également  cette 
cyphpse  dorsale,  tandis  que  le  groupe  profond  des 
psoas  augmente  la  lordose  lombaire  et  le  grortpe 
supérieur  la  lordose  cervicale.  Eordose  cervicale, 
lordose  lornbaire,  muscles  de  l’abdomen,  forrnent 
ensemble  la  corde  d’un  arc  constitué  rmiquenient 
par  la  cyphose  dorsale.  Celle-ci  s!e5;agère'de  plus 
en  plus  et,  pour  peu  que  cès  os  déjà  ostéoporpsés 
cèdent,  une  c3q)hose  définitive  se  crée  au  point  de 
moindre  résislànce  qui  est  précisément  situé  au 
niveau  des  quatrièmè,  cinquième  çt  sixième  dor¬ 
sales. 

Cette  cyphose  s’acconrpagne  de  Iprdpsç  cpiv’i- 
eale  et  lornbaire  çpiiipensatrice  spuveiii  accentuée - 
Enfin,  on  périt  aussi  pbservçr,  çornme  dans  toutes 
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les  gibbosités  dorsales,  un  aplatissement  latéral  du 
thorax  avec  projection  du  sternum  en  avant. 
Qu’un  des  muscles  latéro-vertébraux  entre  en 
contracture  permanente  au  cours  de  la  constitu¬ 
tion  de  cette  cyphose,  et  aussitôt  apparaîtra  de  la 
scoliose.  On  aura  dans  ce  cas  une  cypho-scoliose 
typique.  Les  muscles  eux-mêmes  sont  souvent 
touchés  et  une  contracture  permanente  peut  per¬ 
sister  très  longtemps. 

A  côté  de  ces  cas  tjqjiques  à  cyphose  dorsale, 
2  cas  de  cyphose  lombaire  ont  été  observés  par 
Brumzel  et  sont  difficilement  explicables.  Il 
semble  que  l’inoculation  tétanique  dans  cette 
région  a  dû  .y  amener,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà- 
signalé,  une  ostéoporose  plus  marquée  et  que  c’est 
pour  cette  raison  que  le  rachis  s’y  sera  brisé  dès  le 
début. 

Le  début  de  ces  accidents  passe  toujours  ina¬ 
perçu.  Nous  avions  déjà  remarqué  cela  dans  les 
fractures  des  membres.  C'est  encore  moins  sur¬ 
prenant  au  niveau  de  lacolonne  vertébrale,  où  l’en- 
grèneraent  et  l’absence  de  déplacement  donne 
lieu  à  moins  de  symptômes,  C’est  en  général  lors 
de  la  convalescence  du  tétanos  que  le  malade,  ou 
son  entourage,  s’aperçoit  par  les  douleurs  qu’il 
ressent  dans  la  région  dorsale,  ou  par  la  grande 
difficulté  qu’il  éprouve  à  marcher,  ou  plus  sou¬ 
vent  par  la  constatation  directe  d’un  dos  rond  ou 
d’une  «  bosse  »,  qu’il  s’est  constitué  au  cours  de  la 
maladie  une  déformation  de  la  région  dorsale. 

Un  examinant  le  malade  à  cette  période,  qui 
est  en  somme  la  phase  d’état  de  la  complication, 
on  peut  constater  un  certain  nombre  de  modifi¬ 
cations  dans  le  squelette  vertébral.  D’abord  on 
note  la  présence  d’une  cyphose  le  plus  souvent 
à  siège  dorsal,  ayant,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà 
vu,  sou  sommet  au  niveau  des  quatrième,  cin¬ 
quième  et  sixième  vertèbres  dorsales.  Toutefois, 
cette  cyphose  n’a  pas  une  forme  absolument 
constante.  Le  plus  souvent  il- s’agit  d’une  cyphose 
à  grand  rayon  s’étendant  sur  tout  le  segment 
dorsal  depuis  la  dernière  vertèbre  cervicale  jus¬ 
qu’à  la  dernière  vertèbre  dorsale.  Dans  ces  cas, 
le  malade  a  simplement  un  dos  rond,  il  est  voûté, 
mais  n’a  pas  de  gibbosité  à  proprement  parler. 
Parfois,  au  contraire,  par  suite  d'un  tassement 
violent  ou  d’une  fracture,  par  suite  de  la  déforma¬ 
tion  d’une  vertèbre  «  en  coin  »,  cette  cyphose 
devient  très  accentuée  et  angulaire.  Le  malade 
est  un  gibbeux  comme  dans  le  mal  de  Pott,  Dans 
les  deux  cas  de  c5q)hose  lombaire  rapportés  par 
Brumzel,  il  s’agissait  d’une  gibbosité  assez  accen¬ 
tuée  par  suite  de  la  fracture  des  vertèbres  en 
cause. 

A  côté  de  cette  cyphose,  on  peut  constater. 


surtout  chez  les  enfants,  l’existence  d’une  sco¬ 
liose,  qui  se  combine  avec  celle-ci,  comme  dans  cer¬ 
tains  maux  de  Pott.  Cette  scoliose  est  rarement 
accentuée  ;  il  semble  que  le  tétanos  agisse  parallè¬ 
lement  sur  les  deux  groupes  musculaires  latéro¬ 
vertébraux,  tout  au  moins  dans  la  majorité  des 
cas. 

Les  autres  déformations  osseuses  que  l’on 
observe  sont  uniquement  des  lésions  compensa¬ 
trices  des  précédentes,  comme  la  lordose,  ou 
directement  sous  leur  dépendance  comme  la 
déformation  du  thorax.  Les  segments  r^ertébraux 
cervicaux  et  lombaires  dans  les  cas  de  c)'pho- 
scoliose  dorsale,  cervicaux  seuls  dans  les  cas  de 
cypho-scoliose  lombaire,  présentent  une  courbure 
exagérée  destinée  à  corriger  la  convexité  dorsale. 
Cette  lordose  est  en  rapport  avec  cette  cj'phose, 
plus  forte  quand  celle-ci  est  accentuée,  plus  faible 
quand  elle  n’est  que  légère.  Le  thorax,  tout  comme 
dans  les  vieux  maux  de  Pott,  est  aplati  latérale¬ 
ment,  le  sternum  est  projeté  en  avant;  on  se 
trouve  parfois  en  face  d’un  véritable  thorax  de 
polichinelle.  On  comprendra  que  des  déformations 
aussi  importantes  amènent,  comme  chez  tous  les 
gibbeux,  des  troubles  respiratoires  et  cardiaques 
au  bout  d’un  certain  nombre  d’années. 

L’examen  des  muscles  révèle  enfin,  tout  au 
moins  dans  la  période  post-tétanique,  une  contrac¬ 
ture  souvent  importante,  principalement  au 
niveau  des  muscles  antérieurs  de  l’abdomen  et 
des  muscles  des  gouttières  vertébrales.  L’examen 
électrique  de  ces  muscles  décèle  toujours  une 
hyperexcitabilité  aux  deux  modes. 

Par  contraste  avec  ces  nombreux  signes  phy¬ 
siques,  on  ne  trouve  que  peu  de  troubles  fonc¬ 
tionnels,  Sauf  quand  elles  sont  très  marquées,  ces 
déformations  gênent  peu  les  malades. 

La  marche  est  le  plus]  souvent  normale  ;  quand 
elle  est  difficile  c’est  en  général  dès  le  début,  quand 
les  lésions  sont  encore  mal  stabilisées  ;  rapidement 
elle  s’améliore  et  redevient  presque  toujours 
absolument  normale.  De  même  les  douleurs  ne  se 
produisent  guère  qu’au  début  et  disparaissent 
par  la  suite.  Elles  apparaissent  surtout  dans  la 
station  debout,  ne  s’exagérant  pas  à  la  marche. 
Enfin,  chose  assez  curieuse  ;  elles  n’ont  jamais  été 
signalées  comme  s’irradiant  en  ceinture,  elles  sont 
uniquement  locales  et  siègent  au  foyer  de  la  lésion 
osseuse. 

On  n’a  jamais  constaté  dé  diminution  de  la 
sensibüité  ni  d’hyperesthésie,  pas  plus  que  de 
troubles  des  réservoirs.  On  peut  donc  dire  que  ces 
lésions  osseuses  respectent  toujours  l’intégrité 
de  la  moelle.  Les  réflexes,  enfin,  sont  le  plus  sou¬ 
vent  normaux;  quand  ils  sont  troublés,  ils  sont 
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toujours  augmentés,  ce  qui  ne  semble  en  rapport 
qu’avec  le  tétanos. 

Signalons  en  dernier  lieu  que  ces  troubles  n’ont 
aucune  action  sur  l’état  général  des  malades.  I^a 
convalescence  du  tétanos  suit  son  cours  absolu¬ 
ment  normal,  et  seids  les  accidents  en  rapport 
avec  les  déformations  thoraciques  peuvent  ulté¬ 
rieurement  occasioimer  des  troubles  fonction¬ 
nels  capables  d’altérer  l’état  général. 

L’évolution  habituelle  de  ces  déformations 
cypho-scoliotiques  se  fait  vers  une  amélioration 
lente  et  légère  au  début;  puis,  par  ossification  des 
lésions,  la  stabilisation  devient  définitive.  Par 
conséquent,  si  le  pronostic  vital  et  même  fonc¬ 
tionnel  est  favorable  dans  la  presque  totalité  des 
cas,  on  peut  dire  que  le  pronostic  de  la  déforma¬ 
tion  l’est  beaucoup  moins. 

Si  la  cypho-scoliose  est  relativement  fréquente 
après  le  tétanos,  il  n’en  faudra  ce2>endant  jras 
déduire  que  toute  déformation  du  rachis  dévelop- 
23ée  au  cours  de  l’évolution  d’un  tétanos  en  relève 
nécessairement.  Cette  infection,  en  effet,  peut  fort 
bien  n’avoir  été  qu’une  cause  adjuvante,  tout 
comme  le  traumatisme  invoqué  jDresque  à  tout 
coup  par  le  malade  à  l’origine  d’une  tumeur 
blanche  ou  d’un  cancer.  On  ne  posera  donc  ce 
diagnostic  qu’après  avoir  examiné  scrupuleuse¬ 
ment  les  antécédents  du  malade,  les  symptômes 
qu’il  présente  et  surtout  les  radiographies  de  la 
colonne  vertébrale,  examens  qui  peuvent  fort 
bien  déceler  une  ostéite,  un  mal  de  Pott  ou  une 
spondylite  antérieurs  et  latents. 


Telles  sont  les  différentes  séquelles  tétaniques. 

«  Le  tétanos  est  un  empoisonnement  des  cel¬ 
lules  nerveuses.  »  Cette  phrase  du  professeur 
Forgue  prend  toute  sa  valeur  à  la  lumière  de  ces 
multiples  lésions  que  peut  laisser  derrière  lui  un 
tétanos. 

Qu’il  s’agisse  d’algies,  de  parésies,  de  paralysies, 
de  troubles  trophiques  cutanés,  musculaires, 
osseux,  de  contractures,  c’est  toujours  à  des 
lésions  nerveuses  que  l’on  a  affaire,  lésions  lente¬ 
ment  améliorables  par  suite  de  la  disparition 
inogressive  de  la  toxine  du  tissu  nerveux,  mais 
qui  peuvent  ne  pas  aboutir  obhgatoirement, 
coimne  on  l’a  cru,  à  la  restitutio  ad  integrum. 
Cette  considération  domine  toute  la  médecine 
légale  de  l’infection  tétanique.  Nous  ne  voulons 
pas  refaire  ici  le  chapitre  que  Mazel  a  traité  déjà 
dans  son  article  sur  la  sérothérapie.  Nous  ne  par¬ 
lerons  pas  davantage  de  la  responsabilité  encourue 
par  le  médecin,  qui,  dans  des  cas  où  ce  serait 


indiqué,  ne  ferait  pas  d’injection  préventive  de 
sérum.  Nous  rappellerons  simplement  que  cette 
injection  préventive  de  sérum  ne  ]5cut  et  ne  doit 
jamais  engager  la  responsabilité  du  médecin,  si 
elle  se  complique  d’accidents  graves  et  même  de 
mort,  étant  bien  entendu  toutefois  que  le  méde¬ 
cin  aura  pris  toutes  les  précautions  d’usage 
(injections  désensibilisantes,  administration  de 
substances  anti-choc,  adrénaline,  etc.),  dans  le  cas 
où  il  aurait  lieu  de  penser  que  son  malade  est 
sensibilisé  vis-à-vis  du  sérum. 

Agir  différemment  serait  rendre  impossible  la 
pratique  médicale.  Le  résultat  obtenu  serait 
certainement  la  multiplication  des  cas  de  tétanos. 

C’est  l’accident  initial  qui  porte  la  responsabilité 
des  séquelles,  qu’il  s’agisse  d’accidents  sérothéra- 
piques  ou  de  lésions  post-tétaniques,  que  ce  soit 
en  matière  de  droit  commun  pu  d’accidents  du 
travail.  Sur  ce  point,  comme  pour  le  reste,  tout 
a  été  dit,  et  nous  sommes  pleinement  d’accord 
avec  les  différents  auteurs,  qu’il  s’agisse  de  la 
fixation  de  la  date  de  consolidation  ou  de  l’oppor¬ 
tunité  des  révisions.  Par  contre,  nous  insisterons 
plus  particulièrement  sur  la  nécessité  de  l’examen 
électrique  de  tous  ces  blessés,  examen  qui  per¬ 
mettra  de  vérifier  leurs  dires  et  de  dépister  les 
troubles  nerveux  parfois  si  discrets  qu’ils  conser¬ 
vent.  En  prenant  cette  précaution,  et  de  façon 
plus  générale  en  faisant  un  examen  clinique  com¬ 
plet  et  minutieux,  il  nous  semble  que  rares  seront 
les  cas  où  l’on  pourra  parler  d’une  guérison  abso¬ 
lue. 
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A  PROPOS  DE  DEUX  CAS 
DE  SYNDROME 
CÉRÉBELLEUX 

C.-l.  URECHIA 

(Cluj  -  Roumanie). 

Nous  donnons  ces  deux  observations,  que  nous 
considérons  instructives,  pas  tant  par  la  rareté 
que  par  les  problèmes  qu’elles  suscitent. 

Saigo  Gr.,  cinquante  ans  ;  dans  ses  antécédents 
héréditaires  on  constate  l’apoplexie  cérébrale  ;  son 
père  qui  était  alcoolique,  et  un  frère,  sont  morts 
d’&poplexie.  Notre  sujet  a  mené  une  vie  hygié¬ 
nique  et  n’a  jamais  été  souffrant  jusqu’à  la  maladie 
actuelle,  quia  débuté  brusquementcinqjoursavant 
son  internement.  De  bonne  heure,  dans  la  matinée, 
il  ressent  brusquement  une  vive  douleur  à  la  tête, 
au  niveau  du  vertex,  comparée  par  lui  à  un  coup  de 
massue.  En  même  temps  tme  faiblesse  générale 
qui  l’obligea  à  s’aliter,  car  il  ne  pouvait  se  tenir 
debout  ;  la  prononciation  était  difficile  quoiqu’il 
comprenait  tout  ce  qu’on  lui  disait.  Ee  malade, 
de  même  que  sa  famille  remarquent  une  torsion  et 
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une  déviation  de  la  tête  vers  le  côté  droit  ;  il  se  tor- 
sionnait  fréquemment  vers  le  côté  droit,  et  devait 
être  retenu  pour  ne  pas  tomber  du  Ht  ;  il  avait  en 
même  temps  la  sensation  iiénible  que  tous  les 
objets  tournaient  dans  une  direction  antéro-pos¬ 
térieure,  vers  sa  nuque.  Ec  malade  a  présenté  en 
même  temps  quelques  vomissements.  Depuis  cet 
accident,  il  se  sent  fatigué,  asthénique,  accuse  de  la 
diplopie,  et  une  diminution  de  l’acuité  visuelle. 

Examiné  dans  notre  clinique,  on  constate  : 
individu  de  petite  taille,  avec  brachycéphalie,'et 
une  achondroplasie  fruste. 

A  l’examen  du  cœur,  on  constate  des  symptômes 
qui  plaident  pour  la  persistance  du  trou  de  Botal. 
Tension  artérielle  au  Vaquez-Eaubry  :  25-13. 
Température  :  36“,7.  E’appareil  respiratoire  pré 
sente  de  la  polypnée  :  24-28  par  minute,  et  une 
sensation  de  dyspnée.  Eangue  saburrale,  appétit 
diminué,  constipation,  envie  de  vomir.  Dysurie  ; 
lepremier  jour  de  son  internement  on  a  été  obligé 
de  le  sonder.  Pupilles  en  mydriase,  avec  les  réac¬ 
tions  conservées  ;  nystagmus  prononcé  vers  le  côté 
gauche.  E’épreuve  calorique  à  l’eau  froide  nous 
montre  une  réaction  normale  dans  l’oreille  gauche, 
tandis  que  dans  l’oreille  droite  le  nystagmus  gauche 
s’accentue. 

Du  côté  des  moteurs  oculaires,  on  constate  une 
paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche,  et 
une  paralysie  des  mouvements  as.sociés  vers  le 
hant  et  vers  la  gauche  ;  on  constate  en  même 
temps  une  parésie  de  l’accommodation. 

Hypoacousie  et  bourdonnements  dans  les  deux 
oreilles.  Ees  réflexes  tendineux  sont  vifs.  A  la  per¬ 
cussion  du  patellaire  gauche,  réflexe  contro-latéral. 
Ees  réflexes  abdominaux,  à  l’exception  de  l’abdo¬ 
minal  supérieur,  sont  abolis.  Ees  réflexes  crémas- 
tériens  sont  normaux.  Ees  réflexes  de  Babinski, 
d’Oppenheim,  de  Rossolimo,  de  Mendel,  sont 
absents. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibihté,  le  malade 
accuse  des  douleurs  dans  les  régions  frontale  et 
temporale  ;  au  point  de  vue  objectif,  il  prétend 
sentir  moins  bien  du  côté  gauche  (sensibilité  dou¬ 
loureuse  et  thermique),  mais  l’apathie  du  malade' 
nous  impose  des  réserves. 

Ee  malade  reste  tout  le  temps  couché  sur  le  côté 
gauche,  et  même  si  on  le  place  dans  une  autre  posi¬ 
tion,  il  reprend  à  peu  près  automatiquement  la 
même  position,  risquant  quelquefois  de  tomber  du 
lit.  Il  ne  peut  se  tenir  debout  à  cause  de  l’ataxie 
cérébelleuse  ;  il  ne  peut  marcher  que  soutenu, 
ayant  en  même  temps  tme  latéropulsion  gauche 
manifeste.  En  cherchant  lesépreuves  cérébelleuses, 
on  constate  qu’elles  sont  manifestement  positives 
du  côté  gauche  (dysmétrie;  asynergiei  adiadoco- 
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cinésie,  etc.).  La  parole  est  scandée  ;  il  accuse  une 
sensation  vertigineuse  continue,  les  objets  tour¬ 
nant  vers  le  côté  gauche  ;  assez  souvent  une 
sensation  d’effondrement.  Asthénie  prononcée  ; 
accuse  une  légère  difficulté  de  la  déglutition. 

Au  point  de  vue  psychique  :  torpeur,  apathie, 
inattention.  Après  une  ponction  sous-occipitale 
avec  soustraction  de  lo  centimètres  cubes  de 
liquide,  amélioration  légère  du  vertige  et  de  la 
eéphalée.  Nous  administrons  des  injections  de 
I)apavérine  et  de  petites  doses  de  quinine. 

Une  nouvelle  ponction,  pratiquée  trois  jours 
plus  tard,  améliore  davantage  la  céphalée  et  le 
vertige  qui  ne  l'incommodent  pas  trop.  Ilest  cepen¬ 
dant  inquiet  et  agité  à  eause  de  sa  maladie. 

Cinq  jours  après  son  internement,  amélioration; 
le  malade  peut  conserver  sans  trop  d’inconvé¬ 
nient  diverses  positions  sur  le  dos,  ou  sur  le 
ventre. 

Le  17  novembre,  la  céphalée  reprend  :  respi¬ 
ration  profonde  (13  par  minute)  ;  légère  rigidité  de 
la  nuque  ;  la  paréçie  du  moteur  oculaire  externe, 
et  les  mouvements  associés  des  yeux  à  gauche  et 
en  haut  se  font  mieux. 

Le  ig  novembre,  ictus  avec  perte  de  connais¬ 
sance,  et  contractions  toniques  du  côté  droit  du 
corps,  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux  du  même  côté  ;  signe  de  Babinski  à  droite. 
Cinq^ heures  après,  le  malade  succombe. 

A  l’autopsie  du  cerveau  (nous  n’avons  pu  autop¬ 
sier  le  reste)  on  constate  :  athéromasie  des  vais¬ 
seaux  de  la  base  et  du  cervelet.  Une  hémorragie 
du  lobe  cérébelleux  gauche  qui  détruit  en  grande 
partie  ses  deux  tiers  externes  ;  cette  hémorragie 
avait  décliirè.  es  méninges  et  diffusé  au  dehors. 
Le  vermis  était  très  peu  atteint.  Le  lobe  du  côté 
opposé  ne  présentait  aucune  hémorragie.  Dans 
l’hémisphère  cérébral  gauche,  une  hémorragie 
étendue  avec  légère  inondation  ventriculaire  de 
date  plus  récente. 

Kn  résumé  :  un  homme  de  cinquante  ans  qui 
présentait  une  cardiopathie  avec  souffle,  probable¬ 
ment  persistance  du  trou  de  Botal,  et  une  hyper¬ 
tension  de  25-13  (Vaquez-Laubry),  fait  une  hémor¬ 
ragie  cérébelleuse  gauche  et  quelques  jours  plus 
tard,  après  une  légère  accalmie ,  une  nouvelle  hémor¬ 
ragie  cérébrale  létale.  Nous  considérons  ce  cas 
intéressant  par  sa  rareté  et  par  les  symptômes 
qu’il  avait  présentés.  Si  dans  la  majorité  des  cas  la 
douleur  a  un  siège  occipital,  dans  notre  cas  ce,  en- 
dant  elle  siégeait  dans  la  région  fronto-temporale, 
et  quelques  jours  plus  tard  seulement  on  cons¬ 
tate  de  la  rigidité  de  la  nuque.  Les  vomissements 
dans  notre  cas  étaient  probablement  dus  à  une 
irritation  labyrinthique.  La  paralysie  de  la  sixième 


paire  constitue  im  symptôme  très  rare,  signalé 
déjà  par  Larcher  ;  la  paralysie  des  mouvements  de 
latéralité  vers  le  côté  gauche  (vers  l’hémorragie) 
et  des  mouvements  associés  en  haut  constitue 
aussi  un  symptôme  très  rarement  rencontré  ;  on  le 
considère  comme  très  rare  dans  les  tumeurs  du 
cervelet. 

Notre  hémorragie  cérébelleuse  gauche  se  tra¬ 
duisait  en  résumé  par  :  symptômes  cérébelleux 
gauches,  vertige  tournant  vers  la  lésion,  vomisse¬ 
ments,  sensation  d’effondrement,  hypoacousie  et 
bourdonnements,  nystagmus,  mydriase,  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe  gauche,  ])aral}'sie  des 
mouvements  associés  de  latéralité  à  gauche  et  des 
mouvements  en  haut. 

T...  André,  vingt  ans,  opéré  à  l’âge  de  onze  ans 


Fig.  I. 

pour  un  goitre  kystique  ;  malade  depuis  deux 
mois  ;  il  accuse  une  céphalée  intense  qui  le  déter¬ 
mine  à  nous  consulter  ;  il  tenait  la  tête  en  exten¬ 
sion  forcée,  et  l’immobilisait  avec  les  mains. 
Refusant  de  rester  à  la  clinique,  nous  nous  conten¬ 
tons  de  lui  faire  une  ponction  sous-occipitale  ;  il  se 
sent  très  bien,  la  céphalée  disparaît  à  peu  près 
complètement  et  il  peut  reprendre  son  travail. 
L’amélioration  a  duré  vingt  jours,  après  quoi  la 
céphalée  reprend  ;  elle  est  plus  intense  quand 
il  se  penclie  pour  travailler,  ou  quand  il  fait  des 
efforts  ;  la  céphalée  augmente  pendant  la  nuit 
et  s’accompagne  quelquefois  de  vertiges  et  de 
vomissements.  Depuis  trois  semaines,  douleurs  et 
rigidité  dans  la  nuque,  céphalée  atroce,  tellement 
atroce  que  la  conversation  même  l’exagère  et 
qu’il  évite  de  parler.  L’acuité  visuelle  a  diminué  ; 
il  présente  depuis  trois  jours  de  la  titubation,  et  il 
marclie  avec  difficulté.  Quelques  accès  toniques 
cérébelleux,  et  des  accès  convulsifs  avec  perte  invo¬ 
lontaire  d’inine.  Ces  graves  symptômes  l’obligent 
à  demander  l’admission  dans  notre  clinique; 
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Le,  malade  est  pâle  et  asthénique.  Dans  la  région 
axillaire  gauche,  cicatrice  d’une  adénite  suppurée. 
Signe  de  Turban  ;  symptômes  suspects  d’in¬ 
duration  pulmonaire.  Langue  saburrale  ;  inappé¬ 
tence.  Les  pupilles  sont  égales,  avecdes  réactions 
conservées.  ISTystagmus  horizontal  dans  les  mou¬ 
vements  de  latéralité.  Les  réflexes  tendineux  sont 
vifs.  Réflexe  contro-latéraldes  adducteurs,  desdeux 
cotés.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Douleurs 
accentuées  dans  la  musculature  de  la  nuque.  Le 
malade  présente  par  intervalles,  des  troubles  dans 
la  musculature  des  3^eux  :  on  constate  en  effet  une 
déviation  oblique  des  globes  oculaires  ;  l’œil  du 
côté  gauche  regardait  en  bas  et  en  dedans,  tandis 
que  1  œil  droit  regardait  en  dehors  et  légèrement 
en  haut  {skew  déviation  de  Stewart  et  Holmes). 
La  durée  de  ce  phénomène  était  variable  :  de  cinq  à 
dix  minutes  à  quelques  heures.  En  même  temps 
que  ce  symptôme,  on  constate  que  la  tête  est  légè¬ 
rement  inclinée  du  côté  gauche  et  le  menton  tor-' 
sionné  du  côté  droit.  L’ataxie  cérébelleuse  est  si 
marquée  que  le  malade  ne  peut  se  tenir  qu’avec 
difficulté  sur  ses  pieds.  Quelquefois  légère  latéro¬ 
pulsion  gauche.  H3q)otonie  musculaire.  Asthénie 
intense  ;  force  dynamométrique  60  et  55.  Quand  le 
malade  veut  s’asseoir,  on  constate  quelques  mou¬ 
vements  asynergiques.  Nous  ne  trouvons  dans  le 
reste  d  autres  symptômes  cérébelleux  comme  dys- 
métrie,  adiadococinésie,  troubles  de  la  parole,  etc. 
Une  semaine  après  son  admission,  le  malade,  en 
émettant  un  cri  strident,  succombe  subitement. 

A  1  autopsie,  on  constate  dans  les  deux  lobes  du 
cervelet  des  tubercules  conglomérés,  la  tumeur  du 
lobe  gauche  étant  plus  grande  (double)  queceUe  du 
côté  opposé  et  envahissant  en  partie  le  vermis. 
L  examen  microscopique  a  confirmé  la  nhture 
tuberculeuse  (fig.  i).  Notre  cas  de  tuberculose 
du  cervelet  s’était  manifesté  après  une  accalmie 
de  vingt  jours,  par  des  symptômes  d’hypertension 
cérébrale  et,  en  ce  qui  concerne  les  symptômes 
cérébelleux,  par  une  ataxie  intense,  avec  skew 
déviation  de  Stewart  et  Holmes,  asynergie 
quand  le  malade  venait  de  s’asseoir,  et  quelquefois 
une  latéropulsion  gauche.  Quoique  les  autres 
symptômes  cérébeUeuxfussent  absents,  nous  avons 
fait  le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse  gauche  ; 
et  comme  il  s’agissait  d’im  jeune  homme  avec  le 
signe  de  Turban  et  la  cicatrice  d’une  adénite 
suppurée  dans  l’aisselle,  nous  avons  soupçonné 
un  tubercule.  L’autopsie  a  pleinement  con¬ 
firmé  notre  diagnostic,  avec  la  seule  constatation 
iinportante  qu’il  s’agissait  de  tubercules  des  deux 
côtés  ;  et  quoique  les  deux  lobes  étaient  atteints, 
on  ne  constatait  qu’une  latéropulsion  gauche, 
de  même  que  la  shm  déviation  qui  dénotait 


aussi  la  même  localisation,  L’explication  de  ces 
symptômes  à  prédominance  unilatérale  ne  peut 
être  qu’hypothétique  ;  nous  devons  rappeler  l’ana¬ 
logie  relative  avec  les  hémiplégies  bilatérales  où  les 
symptômes  prédominent  d’un  côté;  s’il  fallait 
admettre  que  dans  les  cas  de  lésions  bilatérales 
les  symptômes  prédominent  d’un  côté,  on  devrait 
établir  si  cette  prédominance  est  constante,  et  si 
elle  l’est,  de  quel  côté  elle  prédomine.  Faut-il 
admettre  un  rapport  avec  la  gaucherie  ou  la  droi¬ 
terie  du  sujet  ?  Faut-il  mettre  cette  prédominance 
en  rapport  avec  le  volume  de  la  tumeur  ?  ou  bien 
avec  l’ancienneté  des  lésions  ?  Nous  croyons  que 
cette  dernière  hypothèse  serait  assez  plausible, 
parce  qu’une  vieille  lésion  cérébelleuse  présente 
une  tendance  à  atténuer  l’intensitédes  symptômes, 
etquandune  nouvelle  lésion  vient  de  s’installer,  les 
symptômes  vont  prédominer  de  ce  côté.  Nous  émet¬ 
tons  par  conséquent  l’hypothèse,  hypothèse  qui 
doit  être  contrôlée,  que  vis-à-vis  de  lésions  bila¬ 
térales  du  cervelet  (on  pourrait  admettre  la  même 
chose  pour  les  hémiplégies  bilatérales)  les  symp¬ 
tômes  prédominent  du  côté  le  plus  récemment 
intéressé.  Ou  bien  vis-à-vis  de  lésions  bilatérales 
peuvent  exister  des  symptômes  qui  se  constatent 
seulement  du  côté  le  plus  récemment  atteint. 
L’expérience,  de  même  qu’en  partie  l’observation 
anatomo-clinique,  pourrait  du  reste  très  bien 
résoudre  cette  question. 

Notre  cas  nous  montre  en  même  temps  que  dans 
les  syndromes  cérébelleux  on  peut  trouver  une 
dissociation  des  symptômes,  phénomène  difficile 
à  expliquer.  Pourquoi  manquaient  la  dysmétrie 
et  l’adiadococinésie,  tandis  que  la  titubation  était 
si  intense?  Il  effi;  probable  qUeles  noyaux  de  nou¬ 
velle  et  de  vieille  formation  du  cervelet,  du  vermis 
et  des  lobes,  doivent  avoir  des  fonctions  plus  ou 
moins  différentes,  fonctions  qui  commencent  à 
être  distinguées. 

Vis-à-vis  d’une  tumeur  cérébelleuse  à  prédo¬ 
minance  unilatérale,  il  faut  faire  la  réserve  de 
lésions  bilatérales, 
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LA  LUTTE 

CONTRE  L’ADÊNOIDISME 
EN  ITALIE 


le  D'  A.-IW.  CAYREL 


Depuis  son  arrivée  au  pouvoir  en  1922,  le 
gouvernement  fasciste,  aussitôt  liquidés  les  plus 
urgents  problèmes  de  politique  intérieure,  s’est 
attaqué  dans  tous  les  domaines  à  une  œuvre  de 
reconstruction,  de  remaniement,  d’adaptation 
vis-à-vis  des  plus  importantes  exigences  de  la  vie 
moderne.  Parmi  ces  préoccupations  on  peut  dire 
hardiment  que  l’hygiène  sociale  et  particuHère- 
ment  cet  ensemble  que  l’on  désigne  ici  sous  le 
nom  de  «  Politique  d’assistance  de  l’Italie  fas¬ 
ciste»  (i),  a  été  au  premier  plan  et  a  donné  en 
peu  d’années  une  moisson  de  succès  incomparable. 

D’enfance,  plus  spécialement,  est  visée  dans  ce 
vaste  programme  en  tant  que  matière  plus  mal¬ 
léable  sur  laquelle  l’empreinte  politico-sociale  et 
hygiénique  générale  doit  être  plus  profondément 
marquée,  afin  d’obtenir  au  maximum  chez  les 
générations  futures  la  conscience  nouvelle  et  le 
sceau  spécial  de  l’Italie  moderne. 

D’CEuvre  nationale  Maternité  et  Enfance 
sloccupe  particulièrement  de  toutes  ces  questions. 
D’existence  de  l’enfant  au  grand  air,  toutes  les 
fois  qu’il  est  possible,  est  réalisé  au  moyen  d’œu¬ 
vres  publiques.  Des  colonies  de  vacances  à  la  mer, 
en  plaine,  en  montagne,  le  camping  sous  la  tente, 
sont  organisés  partout  maintenant.  On  peut  voir 
chaque  matin,  vers  les  huit  heures,  à  Milan,  des 
trams  circulaires  qui  cueillent  au  passage  des 
dizaines  d’enfants  tout  vêtus  de  blanc,  garçons 
et  filles,  et  les  transportent  pour  tout  le  jour  loin 
de  la  ville,  en  campagne,  à  l’air  pur.  On  ne  peut 
qu’admirer  la  grandiose  organisation  qui  fait 
retourner,  l’été,  dans  les  colonies  de  vacances  de 
la  péninsule,  les  milliers  de  petits  Italiens,  épars 
aux  quatre  coins  du  monde,  qui  passent  monts  et 
océans  pour  venir  jouer  et  chanter  quelques 
semaines  sur  la  terre  natale,  que,  sans  cela,  beau¬ 
coup  d’entre  eux  ne  connaîtraient  pas. 

Augmenter  la  population,  fortifier  la  race  par 
tous  les  moyens  physiques  et  moraux,  éloigner 
soigneusement  tout  ce  qui  peut  affaiblir  cette 
graine  pour  les  fins  futures  de  l’individu  et  de  la 
nation,  constitue  donc  un  des  pivots  de  l’assistance 
hygiénico-soci.ale  fasciste. 

(i)  Attilio  LO  MONACO  APRILE,  ïfi.  p''Utica  assistenziale 
dell’  Italia  fasdsta. 


Parmi  les  affections  qui  atteignent  l’enfance 
et  peuvent  porter  préjudice  à  la  race,  on  a  rangé 
Vadénoïdisme,  dont  les  végétations  adénoïdes 
ne  sont  qu’un  témoin. 

Des  cliniciens  italiens  conçoivent  l’adénoïdisme 
comme  une  vraie  maladie  sociale.  Gradenigo 
affirmait  qu’il  est  une  maladie  absolument  consti¬ 
tutionnelle  qui  se  transmet  héréditairement 
selon  les  lois  de  Mendel  chez  les  sujets  à  fragilité 
lymphatique,  à  tendance  endocrinopathique  et  à 
hyperplasie  du  tissu  adénoïde.  Pende  déclare 
que  cette  affection  constitue  une  individualité 
hypo-évolutive  dans  la  constitution  des  organes 
hémopoiétiques,  avec  production  insuffisante  du 
tissu  granulocytogène  et  érythrocytogène  et 
production  prépondérante  du  tissu  lymphogèue 
et  monocytogène.  Espedito  di  Dauro  dit  que  l’adé¬ 
noïdisme,  comme  le  rachitisme,  est  une  maladie 
entièrement  constitutionnelle  dont  les  végétations 
adénoïdes  ne  sont  qu’un  symptôme.  Relative¬ 
ment  à  la  constitution,  l’adénoïdien  est  «  un 
lymphatique  exsudatif,  un  hypervagotonique  et 
un  hypothyroïdien.  » 

Il  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  les  conséquences 
sociales  qui  découlent  de  cette  conception,  ni  sur 
les  multiples  accidents  que  la  constitution  adénoï- 
dienne  et  ses  manifestations  les  plus  communes 
—  végétations  adénoïdes  —  penvent  causer  à 
l’enfant. 


Mais,  au  lieu  de  laisser  aux  familles  seules  ou  au 
médecin  de  celles-ci,  le  soin  de  soigner  les  enfants 
atteints  d’adénoïdisme,  l’État  est  intervenu 
directement  dans  la  lutte  contre  une  maladie 
«  sociale  »  et,  dès  1927,  une  circulaire  envoyée  à 
tous  les  préfets  par  le  chef  du  gouvernement 
lui-même  signalait  le  danger  de  l’adénoïdisme 
aux  autorités  provinciales,  amc  officiers  sanitaires, 
aux  médecins  des  écoles,  au  corps  enseignant, 
aux  œuvres  de  bieiffaisance,  etc.  Da  circulaire 
ajoutait  que  le  chef  du  gouvernement  attendait 
«  au  plus  tôt  »  des  données  détaillées  sur  le  pro¬ 
gramme  d’exécution  fixé  pour  chaque  province. 


Sans  vouloir  donner  des  indications  nmuéiiques 
sur  l’exécution  de  ce  programme  dans  les  diverses 
provinces,  je  pense  intéressant  de  faire  connaître 
les  dispositions  complètes  pour  la  lutte  contre 
l’adénoïdisme  prises  à  Rome  sous  la  direction 
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du  professeur  Maiicioli  et  à  Naples  sous  celle  du 
professeur  A.  Délia  Cioppa  ;  ees  deux  cliniciens 
ont  été  depuis  des  années  les  apôtres  de  la  lutte 
contre  l’adénoïdisme,  maladie  sociale.  Ce.s  descrip¬ 
tions  s’appliquent  à  peu  jirès  à  celles  des  autres 
grandes  villes.  Il  reste  beaucoup  à  faire  çertaine- 
meut  pour  les  agglomérations  plus  petites,  mai.s 
l'œuvre  est  considérable. 

Dès  août  1937  était  créé  rapidement  à  Naples 
un  Institut  pour  le  traitement  de  l’adénoïdisme 
sous  forme  d’un  nouvel  inhalatorium  spécial 
pour  le  traitement  collectif  au  moyen  du  brouil¬ 
lard  salso-bromo-iodé  (obtenu  à  sec  avec  les 
résidus  des  eaux  naturelles  de  Salsomaggiore).  Cet 
inhalatorium  pouvait  assurer  aussi  le  traitement 
individuel,  calcique,  hématogène,  etc.,  obtenu 
au  moyen  de  solutions  spéciales  reminéralisantes 
et  reconstituantes. 

De  recensement  des  adénoïdiens  a  été  fait 
d’abord  dans  les  écoles  élémentaires  municipales, 
de  façon  h  classer  tout  de  suite  les  enfants  ayant 
besoin  du  traitement  médical  et  ceux  relevant 
du  traitenjent  chirurgical. 

Il  faut  dire  que  la  pratique  d’opérer  les  végé¬ 
tations  adénoïdes  à  tour  de  bras  et  chaque  fois 
qu’elles  sont  reconnues  gênantes  n’est  pas  spécia¬ 
lement  en  honneur  ici,  où  l’usage  des  inhalato- 
riums  est  déjà  ancien  et  a  donmé  ses  fruits. 

Fidèles  au  traitement  conservateur,  spéciale¬ 
ment  sur  des  organismes  en  voie  de  développe¬ 
ment,  les  directeurs  médicaux  de  la  lutte  contre 
l’adénoïdisme  à  Naples  ont  donc  divisé  les  enfants 
en  trois  groupes  : 

Premier  groupe  :  végétations  peu  développées, 
simple  catarrhe  rhino-pharyngé,  voies  respira- 
roires  nasales  suffisamment  libres  sans  manifesta¬ 
tions  du  côté  des  oreilles,  sans  ganglions  cervicaux 
notables. 

Deuxième  groupe  :  végétations  adénoïdes  assez 
développées,  catarrhe  rhino-pharyngé  assez  abon¬ 
dant,  diffu.sion  des  troubles  à  la  trompe  d’Eus- 
tache  parfois  avec  petites  manifestations  d’otite 
moyenne,  hypertrophie  modérée  des  amygdales 
palatine  et  linguale,  réactions  notables  au  niveau 
des  ganglions  du  cou. 

Troisième  groupe  :  végétations  fort  dévelop¬ 
pées,  sténose  nasale  inflammatoire  ou  osseuse, 
troubles  respiratoires  nocturnes,  diminution  de 
l’acuité  auditive,  gros  développement  des  amyg¬ 
dales  linguale  et  palatine,  troubles  généraux,  etc. 

Da  pratique  iu  traitement  est  la  suivante  : 
tous  les  adénoïdiens  du  groupe  I  sont  soumis  à 
une  série  de  15  inhalations,  une  par  jour.  Ceux 
des  groupes  II  et  III  reçoivent  30  inhalations. 
Ceux  du  groupe  III  qui  après  la  seconde  série 
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n’ont  pas  montré  une  sérieuse  amélioration  des 
troubles  inflammatoires,  respiratoires  et  auricu¬ 
laires  sont  désignés  pour  la  chirurgie. 

Des  petits  malades  sont  accompagnés  par 
groupes  et  militairement  à  l’inhalatorium  par  le 
personnel  de  l’école  et  par  les  maîtres  eux-mêmes. 
Pour  les  écoles  lointaines  est  prévu  un  .service  de 
trams  ou  d’autobus. 

Des  enfants  sont  visités  pour  contrôle  avant  et 
après  la  série  de  15  inhalations,  pourvus  de  fiches 
médicales,  etc. 

Da  propagande  contre  l’adénoïdisme  a  été  surtout 
faite  par  le  corps  enseignant  qui  a  été  le  meilleur, 
le  plus  ardent  et  le  plus  intelligent  auxiliaire.  De 
public  a  accueilli  avec  faveur  les  pratiques  médi¬ 
cales  contre  l’adénoïdisme,  la  notion  des  végéta¬ 
tions  étant  déjà  une  notion  populaire.  Des 
résultats  de  la  cure  sur  la  santé  générale  incitent 
les  parents  à  demander  eux-mêines  l’examen  des 
petits.  Da  recherche  et  le  recensement  des  adénoï¬ 
diens  peut  ainsi  s’étendre  à  d’autres  milieux  : 
œuvres  de  bienfaisance,  écoles  d’artisanat,  etc. 

De  temps  du  traitement  est  toujours  pris  sur 
l’horaire  de  journée  de  l’école,  car  il  serait  impos¬ 
sible  d’obtenir  la  régularité  des  300  familles  dont 
les  enfants  suivaient  le  traitement  à  Naples.  Da 
perte  de  temps  est  largement  compensée  ensuite 
par  la  plus  grande  facilité  à  apprendre. 

D’Administration  municipale  fait  en  outre 
distribuer  aux  adénoïdiens  des  reconstituants 
généraux  (huile  de  foie  de  morue,  fer,  arsenic). 
Des  exercices  de  gymnastique  respiratoire  sont 
institués  en  leur  faveur  dans  les  écoles. 

Il  m’est  difficile  d’entrer  dans  des  détails 
sur  le  traitement  inhalatoire  lui-même,  et  c’est 
cependant,  me  semble-t-il,  un  point  capital  dans 
la  cure  de  l’adénoïdisme. 

De  traitement  par  inhalations  collectives  bien 
organisées  (l’inhalation  individuelle  en  famille 
étant  surtout  un  trompe-l’œil)  ne  paraît  pas  avoir 
reçu  en  France  l’accueil  si  favorable  qu’il  a  eu  dans 
d’autres  pays,  Quand  je  suis  arrivé  en  Italie,  je 
n’avais  aucune  idée  de  ce  qu’on  pouvait  obtenir 
en  pratique  médicale  privée  au  moyen  des  séances 
en  inhalatorium.  Je  me  souviens  qu’étant  chef  de 
clinique  à  l’école  de  Rouen,  un  distingué  confrère 
proposa  un  jour  dans  une  réunion  de  société  médi¬ 
cale  l’installation  pour  études  d'im  petit  inhala¬ 
torium  pour  les  gazés  dans  un  des  hôpitaux.  Sa 
proposition  fut  accueillie  avec  tm  scepticisme 
ironique  bien  que  courtois,  et  personne  ne  semblait 
concevoir  l'inhalatorium,  sinon  comme  im  pro¬ 
cédé  charlatanesque. 

A  cette  date  il  y  avait  cependant  beau  temps 
qu’e'n  Allemagne,  en  Autriche,  en  Italie,  des  inha- 
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latoriums  publics  et  privés  fonctionnaient  avec 
de  bons  résultats. 

Depuis,  dans  ma  clientèle  privée,  j’ai  pu  faire 
bénéficier  souvent  des  enfants  au  cavum  enflammé 
porteurs  d’adénoïdes  suppurantes,  sujets  à  des 
crises  d’asthme;  à  des  otites,  à  des  trachéo¬ 
bronchites  descendantes,  de  la  curç  à  l’inhala¬ 
torium  privé  d’un  confrère  italien,  coupant  net 
à  des  réactions  inflammatoires  de  vieille  date  et 
évitant  la  plupart  du  temps  l’intervention  chirur¬ 
gicale. 

Le  système  adopté  à  Naples  eri  dans  d’autres 
villes  est  le  système  Stefani-Grademgo,  qui  utilise 
des  pulvérisations  sous  forme  de  brouillard  dans 
des  salles  spéciales  pouvant  contenir  plusieurs 
dizaines  de  persoimes.  Les  particules  parfaite¬ 
ment  sèches  disséminées  dans  l’air  au  moyen  d’un 
appareil  à  air  comprimé  sont  extrêmement  fines 
et  ne  commencent  à  retomber  sur  le  sol  qu’au 
bout  d’une  heure.  Les  enfants  y  respirent  et 
peuvént  parler  ;  l’aspect  de  la  salle  est  celui  d’un 
brouillard  épais.  La  salle,  très  développée  en  sur¬ 
face,  a  environ  140  mètres  carrés.  La  durée  de 
l’inhalation  est  de  trente  minutes.  De  g  heures  à 
14  h.  30  on  fait  passer  six  fournées  de  petits 
malades  (60  enfants  chaque  fois) ,  en  renouvelant 
complètement  l’air  de  la  salle  après  chaque  groupe. 
On  calcule  pouvoir  faire  passer  facilement  à 
Najrles  350  enfants  chaque  jour. 

i,’ action  de  la  thérapeutique  inhqlatoire  dans  ces 
conditions  est  bien  connue  et  efficace.  L’effica¬ 
cité  du  traitement  tient  à  la  finesse  des  particules 
et  à  leur  état  de  siccité  ;  ce  sont  du  reste  les  condi¬ 
tions  mêmes  de  leur  tenue  dans  l’air  et  de  leur 
pénétration  dans  l’organisme.  Gradenigo  affirme 
qu’une  inhalation  salso-iodée  équivaut  comme 
absorption  de  sels  à  une  entière  journée  passée 
au  bord  de  la  mer.  C’est  aussi  l’opinion  du  pro¬ 
fesseur  Buys  (de  Bruxelles)  qui,  lui,  emploie  l’eau 
de  mer  elle-même. 

J’ai  observé  im  effet  singulier  des  inhalations 
salso-iodées  qui  prouve  l’absorption  rapide  de  ce 
dernier  corps  dans  l’organisme.  Il  , s’ agit  du  réveil 
d’une  maladie  de  Basedow,  sommeillant  depnis 
des  années  chez  la  inère  d’un  de  mes  petits  ma¬ 
lades  qui  avait  dû  accompagnçr  son  fils  indocile  et 
rester  avec  lui  dans  la  salle  pendant  deux  séances. 

A  l’inhalatorium  on  pratique  pour  certains 
adénoïdiens  intolérants  des  inhalations  indivi¬ 
duelles  d’eaux  sulfureuses,  d’eaux  ferrugineuses, 
alcalines,  et  aussi  des  inhalations  de  sels  de 
chaux,  de  poudres  arsenicales,  ferrugineuses,  etc. 

Les  résultats  fournis  par  le  centre  de  lutte  de 
Naples  ont  été  les  suivantes  après  trois  mois  de 
fonctionnement  ; 


Sur  4  891  enfants  examinés  op  a  trouyé  envjron 
15  à  20  p.  100  d’adénoïdiei^  ;  groupe  :  385 
(52  p.  100)  ;  2®  groupe  :  254  (32  p.  100)  ;  3®  groupe  : 
117(16  p.  lop).  Par  consé(|uent,  plus  de  la  moitié 
des  malades  ont  pu  être  traités  au  moyen  d’une 
seule  série  d’inhalations.  Après  traitement  complet, 
le  nombre  de  ceux  qui  ont  dû  recevoir  une  opé¬ 
ration  chirurgicale  a  été  d’un  peu  plus  de  2  p.  ipo. 

Il  semble  donc  que  l’initiative  de  l’État,  qui 
dans  l’Italie  actuelle  a  un  pouvoir  incomparable 
de  stimulation  des  énergies  et  d’exécution  rapide, 
en  faveur  de  la  lutte  contre  l’adénoïdisme,  mala¬ 
die  sociale,  a  eu  déjà  et  aura  de  bons  résultats. 
Certains  cliniciens  demandent  en  outre  la  création 
auprès  des  grandes  Üniversités  d’im  Institut 
scientifique  pour  l’étude  complète  de  l’adénoï¬ 
disme,  car  cette  maladie  n’a  pas  encore  été  l’objet, 
quant  à  son  retentissement  sur  la  race,  de  toutes 
les  études  indispensables. 


LE  ROSE  BENGALE 
ET  LE  COEFFICIENT 
AMMONIACAL  CORRIGÉ 
DANS  LA  RECHERCHE 
DE  L’INSUFFISANCE 
HÉPATIQUE 
POST=OPÉRATOIRE  W 

PAR  ÎLES  DOCTEURS 

P.  STÉPHAIMOVITCH,  J.  PONT  et  P.  SPARFEL 

Les  différents  procédés  préconisés  pour  dépister 
les  insuffisances  hépatiques  n’qnt  pas  donné 
entière  satisfaction.  Souvent,  la  méthode  d’inves¬ 
tigation  était  bonne,  mais  elle  se  heurtait  à  un 
problème  plus  complexe,  celui  de  la  mxfltiplicité 
des  fonctions  du  foie,  insuffisamment  connues. 

De  nombreux  symptômes,  qui  n’ont  rien  de 
commun  avec  l’insuffisance  hépatique,  lui  ont 
été  rapportés  ;  d’où  échec  de  la  méthode  utilisée. 
Aussi  l’exploration  fonctionnelle  du  foie  restait, 
et  reste  un  problème  du  jour. 

Pour  éviter  tonte  discussion  d’opportunité, 
et  pour  nous  mettre  à  l’abri  de  l’interprétation 
clinique  des  multiples  signes  d’insuffisance  hépa¬ 
tique,  nous  nous  sommes  adressés  à  des  faits 
déjà  acquis  et  reconnus  par  de  nombreux  auteurs  : 

L’anesthésique,  quel  qu’il  soit,  lèse  la  cellule 
hépatique.  La  discussion  n’est  plus  de  mise  après 

(t)  Travail  du  laboratoire  de  la  Clinique  chirurgicale 
de  l’Ecole  de  médecine  de  Dijor.- 
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les  travaux  de  Quénu  et  Küso,  de  Tuffier,  Mauté  tions  de  pigments  biliaires  et  de  colorants.  Il 
et  Auburtin,  de  Chevrier,  de  Brûlé,  Garban  et  rapporte  les  travaux  de  Brûlé  qui,  s’appuyant  sur 
Le  Gall,  La  Salle,  de  Quénu,  Duval  et  Brûlé,  l’École  américaine,  voit  dans  le  pigment  biliaire 
de  Widal,  Abrami  et  J.  Hutinel,  de  N.  Fiessinger  un  élément  excrété  par  le  foie  au  même  titre  que 
et  H.  Walter,  pour  ne  citer  que  les  principaux,  le  rein  excrète  l’urée.  Serait-ce  alors  la  même 
Aussi  s  agissait-il  tout  simplement,  chez  nos  fonction  qui  présiderait  à  l’élimination  du  pig- 
operes,  de  rechercher  cette  lésion,  de  la  chiffrer,  ment  biliaire  et  du  colorant  ?  Pourtant,  leurs 
et  par  la  même  de  mesurer  la  sensibilité  de  la  modes  d’élimination  sont  complètement  dissem- 
méthode  employée.  blables.  Pour  expUquer  ce  fait,  Merklen  et  Wolf 

voient  dans  la  rétention  du  colorant  une  atteinte 
de  la  cellule  de  Kupfer,  et  dans  l’ictère,  une  atteinte 
de  la  cellule  hépatique.  Schellong,  Athanassiu 
Fiessinger  et  Walter  soutiennent,  à  juste  titre,  et  Fisle  considèrent  que  les  colorants  n’explorent 
que  le  foie  ne  peut  pas  être  exploré  par  une  seule  le  foie  qu’indirectement  ;  en  réalité,  ils  n’intéres- 
fonction.  L’asynergie  fonctionnelle  est  à  la  base  seraient  que  le  tissu  réticulo-endothélial, 
de  l’insuffisance  hépatique.  Et  si  l’exploration  II  paraît  bien  difficile  de  résoudre  ce  problème, 
chromagogue  du  foie  est,  d’après  ces  auteurs,  La  fonction  hépatique  fait  partie  d’un  ensemble 
une  sorte  de  test  de  base,  il  nous  a  paru  utile  de  difficile  à  dissocier,  et  il  est  probable  que  c’est 
voir  comment  se  comporte  en  même  temps  la  le  complexe  hépato-kupférien  qui  doit  être  incri- 
fonction  protéique  du  foie.  Par  la  méthode  du  miné.  S’il  se  comporte  différemment  vis-à-vis 
rose  bengale,  et  par  l’établissement  du  coefficient  du  colorant  et  vis-à-vis  du  pigment,  sans  doute  ne 
corrigé  de  Fiessinger  et  Ch.-O.  Guillaumin,  nous  faut-il  voir  là  que  «  des  éclipses  inégales  d’une 
avons  cru  pouvoir  juger  de  l’effet  nocif  de  l’anes-  même  fonction  aboutissant  à  une  véritable  disso- 
thésique  employé  au  cours  de  l’opération.  ciation  fonctionnelle  »  (Willemin). 

L’exploration  de  la  fonction  chromagogue  du 
foie  par  le  rose  bengale  consiste  dans  l’injection  * 

intraveineuse  d’une  dose  définie  du  colorant 

(exactement  par  kilogramme  de  poids  du  Nous  avons  suivi  trente-deux  opérés  anesthésiés 

sujet).  Trois  quarts  d’heure  après,  on  fait  une  à  l’avertine.  Chez  tous,  nous  avons  établi  le 
prise  de  sang.  Par  la  comparaison  des  couleurs  coefficient  corrigé  de  Fiessinger  et  Ch.-O.  Guil¬ 
des  sérums  avant  et  après  l’injection,  on  évalue  laumin.  Pour  dix  d’entre  eux,  nous  avons  pra- 
le  degré  de  rétention  du  colorant  par  le  foie.  tiqué  également  la  réaction  du  rose  bengale. 

Le  rose  bengale,  lancé  dans  la  circulation,  per-  Voici  les  résultats  obtenus  : 


c. 

.0. 

:;ngale. 

OPÉRATIONS. 

l’opération. 

Après  Avant 

l’opération.  l’opération. 

l’opération. 

1  0,9 

4.7  1.65 

3.23 

Ulcère  du  duodénum. 

2  5.5 

8,4  6,07 

6,07 

Appendicite  chronique. 

3  5.2 

15  2,26 

2.52 

Salpingite. 

‘1  4.6 

12  4,8 

3.5G 

Tuberculose  du  genou. 

5  2 

4  -  2 

Grossesse  extra-utérine. 

û  4.4 

15  1,62 

1.67 

Prolapsus  génital. 

7  7.2 

15  1,68 

3.43 

-Appendicite  chronique. 

8  5.3 

8,1  2,75 

1.17 

Hernie. 

9  5.2 

-  10  3.7 

4.5 

Pyosalpinx  double. 

10  4,6 

10  1,02 

3.23 

Ostéite  costale. 

met  d’étudier  la  fonction  antitoxique  du  foie. 
Mais  quel  est  le  mécanisme  de  son  élimination  ? 
Que  se  passe-t-il  dans  l’organisme  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  Willemin, 
élève  de  Fiessinger,  compare  entre  elles  les  réten- 


Interprétons  ces  résultats  : 

A.  B  ose  bengale.  —  Sur  10  cas,  6  opérés  pré¬ 
sentent  un  rose  bengale  pathologique  :  obs,.  i,  2, 
4,  7,  9  et  10.  Mais  il  est  à  remarquer  que  les 
ji"’  2,  4  et  9  présentaient  déjà,  aVant  l’opération, 
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un  rose  bengale  pathologique.  L’observation 
n°  2  est  particulièrement  instructive  ;  la  malade, 
avant  l’opération,  a  un  rose  bengale  correspon¬ 
dant  à  l’index  6,07  ;  index  très  élevé  qui  donne 
à  craindre  des  suites  opératoires  très  graves. 
Or,  l’appendicectomie  s’effectue  normalement, 
sans  incident,  les  suites  opératoires  sont  par¬ 
faites. 

Notons  par  ailleurs  que  cette  même  opérée 
présentait  un  coefficient  ammoniacal  corrigé 
entièrement  normal.  Peut-être  est-ce  à  la  faveur 
de  cette  asynergie  des  fonctions  hépatiques  — 
l’une  compensant  en  quelque  sorte  la  déficience 
de  l’autre  —  que  l’organisme  a  pu  maintenir 
son  équilibre  et  supporter  le  choc  opératoire. 

La  moyenne  des  index  chez  nos  malades  avant 
l’opération  était  de  2,75  ;  après  l’opération,  elle 
passe  à  3,138.  Piessinger  et  Walter  ont  vu  cette 
moyenne  passer,  chez  leurs  malades,  de  1,8  à  3,2. 
L’écart  entre  les  deux  chiffres  obtenus  par  nous 
est  ainsi  de  0,38,  contre  1,4  chez  les  opérés  de 
Fiessinger  et  Walter. 

Peut-être  pourrait-on  interpréter  cette  dif¬ 
férence  comme  une  preuve  en  faveur  de  la  moindre 
toxicité  de  l’avertine  employée  chez  nos  opérés, 
et  qui  apparaîtrait  alors  comme  rm  anesthésique 
de  choix  chez  les  malades  présentant  des  sym¬ 
ptômes  d’insuffisance  hépatique. 

Notons  deux  observations  —  n»  4  et  n"  8  — 
où  l’index  du  rose  bengale  a  été  moins  élevé  après 
l’acte  opératoire  :  dans  le  premier  cas,  il  était 
ithologique  avant  l’opération  et  le  demeurait 
Mjjrès  ;  dans  le  deuxième  cas,  les  deux  chiffres 
étaient  normaux.  Nous  ne  pouvons  fournir 
aucune  explication  de  ce  fait  paradoxal. 

B.  Coefficient  ammoniacal  corrigé  de 
Fiessinger,  Walter  et  Ch. -O.  Guillaumin.  — 
Le  coefficient  ammoniacal  corrigé,  qui  s’exprime 
par  le^r apport  : 

N  formol 

N  h3fpobromitL‘  ^ 

«  S  élève  dans  les  insuffisances  hépatiques  et  ses 
résultats  vérifient,  pour  la  fonction  uréoprotéique 
du  foie,  un  phénomène  très  fréquent  chez  les 
hépatiques,  sur  lequel  le  professeur  Chauffard 
a  insisté,  avec  le  bleu  de  méthylène,  à  savoir  le 
phénomène  de  l’intermittence  fonctionnelle  qui 
s  accuse  au  fur  et  à  mesure  que  l’altération  hépa¬ 
tique  se  prononce  »  (OUivier  et  Herbain), 

Cet  examen  est  facile,  car  il  ne  nécessite  pas  de 
prise  de  sang  et  comporte  néanmoins  tme  signi¬ 
fication  précieuse  au  point  de  vue  de  la  fonction 
protéique  du  foie. 


Nous  avons  établi  le  coefficient  ammoniacal 
corrigé  de  Fiessinger,  Walter  et  Ch.-O.  Guillau- 
ruin,  chez  32  opérés,  tous  anesthésiés  à  l’aver- 
tine.  Chez  tous  ces  malades,  le  chiffre  obtenu 
avant  l’opération  ne  dépassait  pas  9  p.  100. 
Une  seule  fois,  il  atteignit  le  chiffre  de  19  p.  100 
chez  une  malade  cirrhotique,  et  passa  d’ailleurs 
à  27  p.  100  après  l’intervention. 

La  moyenne  du  coefficient  ammoniacal  corrigé 
était  de  5,07  p.  100  avant  l’opération,  chiffre 
peut-être  un  peu  bas,  mais  ceci  s’explique  par 
ce  fait  que  les  malades  sont  alors  soumis  à  un 
régime  assez  sévère.  Cette  moyenne  passa  à 
10,1  p.  100  après  l’opération. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  le  coefficient 
ammoniacal  corrigé  n’a  pas  toujours  marché  de 
pair  avec  l’épreuve  du  rose  bengale  : 

Dans  l’observation  no  2,  le  coefficient  ammonia¬ 
cal  corrigé  se  maintient,  avant  et  après  l’opéra¬ 
tion,  dans  les  limites  des  chiffres  normaux  ; 
par  contre,  le  rose  bengale  est  à  6,07,  chiffre 
nettement  pathologique. 

Dans  im  autre  cas  (obs.  6)  c’est  l’inverse  qui 
se  produit  :  le  coefficient  ammoniacal  corrigé 
passe  de  4,4  à  15,  le  rose  bengale  reste  à  un  taux 
tout  à  fait  normal.  Cette  dissociation  entre  les 
deux  procédés  d’exploration  apporte  une  nouvelle 
preuve  de  l’ asynergie  qui  peut  exister  entre  les 
multiples  fonctions  du  foie. 

Dans  l’ensemble,  et  surtout  lorsqu’on  l’associe 
aux  autres  procédés  d’investigation,  le  coefficient 
ammoniacal  corrigé  contribue  à  fournir  une 
image  plus  complète  de  l’influence  nocive  de 
ranesthé,sique  sur  le  complexe  hépatique,  bien 
que  la  méthode  ne  soit  pas  sans  critique,  la  for¬ 
mation  rénale  d’ammoniaque  étant  une  cause 
d’erreur  dans  l’interprétation  des  résultats. 


De  l’ensemble  de  ce  travail,  il  résulte  une  fois 
de  plus  que,  quel  que  soit  l’anesthésique  employé, 
en  l’occurrence  l’avertine,  lesfonctions  hépatiques 
paraissent  être  lésées.  Les  méthodes  d’investi¬ 
gation,  telles  que  l’épreuve  du  rose  bengale  et 
l’établissement  du  coefficient  ammoniacal  corrigé, 
permettent  d’apprécier,  dans  une  certaine  mesure, 
l’éta+  fonctionnel  du  foie,  sans  toutefois  suffire 
à  rendre  compte  de  la  complexité  des  réactions 
qui  entrent  en  jeu  pour  rétablir  l’équilibre  di. 
l’organisme. 
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ACTUALITÉS  lyiipipALES 

Les  fièvres  cryptogénétiques  de  la  première 
enfance. 

A  propos  de  ce  que  Eross  en  1886  avait  déjà  appelé 
la  «  fièvre  transitoire  dçs  nouveau-nés  »,  le  Aearçon 
fait  une  étude  de  la  fonction  thermo-régulatrice  du  nou¬ 
veau-né  {Caceta  Medica  de  Mexico,  juin  1931).  L’on 
trouve  de  la  sorte  une  unité  patliogénique  à  différents 
états  fébriles  du  nouveau-né  raiigés  sous  différentes 
appellations  par  les  ancieiw  auteurs,  par  exemple  : 
1“  la  fièvre  du  sucre  (Finkelstein)  ;  2”  la 'fièvre  du  sel  ; 
3°  la  fièvre  alimentaire  (fièvre  d’albumine,  fièvre  pro¬ 
téinique)  ;  4®  fièvre  de  la  soif.  L’explication  unique  de 
ces  différents  états  cliniques  s’explique  grâce  au  choc 
gnaphylaçtique  ;  toutes  les  substances  pyrétogènes 
précitées  sont  des  substances  employées  pour  prévenir 
les  états  de  choc  (anaphylactique  ou  non)  capables  de 
produire  un  déséquilibre  humoral.  C’est  le  phénomène 
découvert  par  Besredka  pour  la  protection  antianaphy¬ 
lactique.  A  côté  de  substances  colloïdales  classiquement 
dénommées  antigènes,  l’auteur  décrit  des  substances 
cristallisables  dites  «  para-antigènes  »  capables  d’ame¬ 
ner  leg  mêmes  phénomènes  humoraux.  Ces  substances 
peuplent  le  milieu  extérieur  à  l’organisme  animal  et, 
dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  n’est  pas  possible  de 
déterminer  jusqu’à  quel  point  une  substance  introduite 
dgng  le  milieu  intérieur  géra  iridifféreiite  pour  le  milieu 
humoral.  Il  y  a  donc  un  nombre  indéfini  dg  substances 
capables  de  provoquer  des  chocs. 

La  susceptibilité  anaphylactique  d’un  individu  cor¬ 
respond  à  un  état  spécial  du  tohus  vago-sympathlque. 
Chez  le  houveau-né,  être  «  spinal  »  par  excellence,  la 
tendance  du  système  prgonp-yègétatif  est  la  vagotonie. 
Cgi;  état  amène  des  jréactions  discordantès  aux  influeiiçes 
exténeùrès,  én  particulier  en  ce  qui  concerne  la  régida- 
tion  thermique.  L’exagération  des  réactions  vasomo¬ 
trices  modifie  la  sécrétion  interne  de  la  thyroïde  en  par¬ 
ticulier  directrice  des  autres  glandes,  La  fièvre  crypto¬ 
génétique  du  nouveau-né  n’est  qu’une  hyperthermie 
sympathique.  La  pfeuyu  ph9™hcodjnamique  pst 


fournlè  par  l’admimstratiou  d’atropine  au  nouveau-né 
qui  produit  fréquemment  l’hyperthermie  par  action 
frénatrice  sur  le  vague. 

J.-M.  Subieeau. 


Les  ombres  arrondies  localisées  dans 
le  mèdiastin  (étude  radiologique). 

Continuant:  son  étude  des  ombres  arrondies  intratho¬ 
raciques,  JtJAN  José  Beretervide  {Revista  Medica 
Latino  Americana,  novembre  1931)  s’applique  à  décrire 
celles  qui  peuvent  se  développer  dans  le  mèdiastin. 

Il  fait  remarquer  que  ces  ombres  médiastinales,  étant 
limitées  par  la  plèvre  médiastine,  présentent  générale¬ 
ment  deg  contours  nets,  sauf  toutefois  quand  la  plèvre 
est  envahie  à  son  tour,  ce  qui  est  surtout  le  fait  des  affec¬ 
tions  malignes. 

Les  processus  à  tendance  expansive  (anévrysmes, 
goitre  intrathoracique,  tumeius  bénignes  et  kystes 
hydatiques)  déterminent  un  déplacement  marqué  des 
organes  voisins,  en  particulier  de  }a  trachée. 

Les  processus  à  tendance  destructive  (tumeurs 
malignes)  entourent  ou  envahissent  les  organes  voisins 
sans  les  déplacer. 

Les  ombres  médiastinales  à  contour  arrondf  peuvent 
être  ppjyçycliques  et  sqnt  alors  d'orjgine  ganglionnaire. 

Les  tumeurs  ganglionnaires  sont  les  plus  fréquentes. 
Elles  peuvent  êtré  de  natpre  très  différente,  mais  ont 
un  aspect  radiologique  assez  univoque. 

Parmi  ces  tumeurs,  celle  que  l’on  rencoqtre  le  plus 
souyent  est  le  lymphosarcome.  Il  est  très  sensible  à  la 
radiothérapie,  et  ce  caractère  constitue  un  des  éléments 
les  plus  importants  pour  son  diagnostic  différentiel. 

Les  tuthéurs  bénignes  du  mèdiastin  :  chondromes, 
fibromes,  lipomes  et  névromes,  sont  rares.  Leur  syndrome 
radiologique  est  assez  caractéristique  :  ombre  homogène 
allongée  eu  ovale,  unilatérale,  nettement  délimitée, 
envahissant  le  champ  pulmonaire,  mais  gardant  une 
large  base"*'d'iniplantàtion  médiastinale,  non  influencée 
par  la  radiothérapie. 

Les  tumeurs  réalisées  par  un  anévrysme  sont  faciles  à 
diagnostiquer  quand  l’ombre  fait  corps  avec  l'artère;  par 
contre,  leur  ÿagnostiç  devient  malaisé  quand  elles  sont 
péÿeid^s  on  ^uanc[  elles  sont  de  très  grand  yolume.  Il 
faut  en’ tout  cas  toujours  pratiquer  l’expldratidn  radiolo¬ 
gique  du  malade  eu  différentes  positions.  Par  ordre  de 
fréquence,  les  anévrysmes  se  développent  ;  1°  dans  la 
portion  ascendante,  39  dans  la  porfibn  initiale  descen¬ 
dante,  3®  dans  le  segment  horizontal  de  l’ aorte,  et  4“  dans 
l’aorte  descendante. 

André  Meyer. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAMAIÈRE. 
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REVUE  ANNUEEEE 

LES  MALADIES  MÉDICALES 

DES  REINS  EN  1932 

Fr.  RATHERY  et  M.  DÉROT 

Parmi  les  ou%Tages  d’ensemble  sur  les  maladies 
médicales  des  reins,  nous  signalerons  la  troisième 
édition  entièrement  remaniée  du  Précis  de  Pasteur 
Vallery-Radot  (i). 

Dans  cet  ouvrage,  l’auteur  sait  rendre  accessibles 
les  problèmes  de  la  pathologie  rénale  que  d’aucuns 
ont  peut-être  exagérément  compliqués.  Tout  en 

restant  fidèle  dans  l’ensemble  à  la  classification  phy¬ 
siopathologique  des  néplurites,  Pasteur  Vallery-Radot 
sait  faire  une  large  place  aux  découvertes  récentes 
qui,  d’ailleurs,  complètent  plus  qu’elles  n’infirment 
l’œuvre  de  Widal. 

I.  —  PHYSIOLOGIE  ET  PATHOLOGIE 
EXPÉRIMENTALE 

Physiologie. 

Oliver  et  Eshref  (2),  perfusant  des  reins  de  gre¬ 
nouille  et  profitant  d’une  disposition  anatomique 
particulière,  seraient  arrivés  à  dissocier  les  fonctions 
glomérulaires  et  tubulaires.  Oliver  et  Smith  (3)  repro¬ 
duisent  d’autre  part  les  diverses  altérations  rencon¬ 
trées  dans  les  néphrites  en  ajoutant  des  toxiques  au 
liquide  de  perfusion  et  peuvent  ainsi  étudier  l’in¬ 
fluence  de  ces  altérations  sur  la  sécrétion.  Leurs  con¬ 
clusions  paraissent  plaider  en  faveur  de  la  théorie 
de  Cushny,  théorie  que  les  auteurs  avaient  d’ail¬ 
leurs  admise,  semble-t-il,  comme  hypothèse  de  tra¬ 
vail.  Par  ailleurs,  la  sécrétion  rénale  est  étudiée  par 
Amar  (4),  qui  montre  que  le  rein  «distille  »  l’eau 
prélevée  sur  le  sang  capillaire  à  raison  d’ime  dé¬ 
pense  de  0,6  calorie  par  gramme.  Ee  nombre  de 
calories  utilisées ’par  le  rein  est,  à  l’état  pliy.siologique, 
égal  au  tiers  du  nombre  de  calories  dépensées  par 
l’organisme  ;  c’est  le  coefficient  urothermique,  qui 
varie  proportionnellement  au  métabolisme  général 
et  permet  une  adaptation  constante  de  la  sécrétion 
rénale  aux  besoins  de  l’organisme. 

Mainzer  (5)  montre,  d’autre  part,  l’interdépen¬ 
dance  des  fonctions  rénales  entre  elles  et  en  particu¬ 
lier  les  rapports  entre  la  coneentration  uréique  et 
celle  des  chlorures  et  des  bicarbonates,  entre  l’éli¬ 
mination  de  l’urée  et  celle  des  clilorures.  Ce  phéno¬ 
mène  a  du  reste  depuis  longtemps  été  établi  par 
Ambard.  .  Ea  circulation  rénale  fait  l’objet  des  tra- 

(1)  Précis  de  pathologie  médicale,  t.  V,  Jlasson,  éd., 
1932. 

(2)  J.  of  cxp.  mcd.,  6  juin  1931,  p.  763. 

(3)  J-  of.  cxp.  mcd.,  6  juin  1931,  p.  785. 

(4)  Acad,  des  sciences,  17  mai  1932. 

(5)  KHn.  Wochenschrift,  2g  août  1931. 
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vaux  de  Fuchs  (6),  qui  montre  l’existence  d’une  cir¬ 
culation  interstitielle  dans  les  cas  où  la  pression  aug¬ 
mente  dans  le  bassinet  et  précise  le  rôle  de  l’œdème 
rénal  sur  la  tension  artérielle  au  cours  d’expériences 
de  perfusion. 

Hamet  (7)  démontre  que  l’adrénaline  provoque  une 
vaso-constriction  rénale  accompagnée  d’une  vaso¬ 
dilatation  de  la  patte  de  la  grenouille  lorsqu’on  l’in¬ 
jecte  à  faibles  doses,  et  qu’elle  entraîne  à  fortes  doses 
une  vaso-constriction  généralisée. 

Harris  S. -H.  et  Harris  R. -O. -S.  (8),Cald\vell,  Marx 
et  Rowntree  (9),  Dogliotti  et  Mairano  (lo)  étudient 
chacun  les  effets  de  l’énervation  rénale.  Celle-ci  pro¬ 
duit  chez  l’animal  un  surfonctionnenient  rénal  tem¬ 
poraire  pendant  un  ou  deux  mois  ;  chez  l’honune, 
l’énervation  améliore  certaines  douleurs  rénales 
et  certains  déficits  de  la  sécrétion.  C’est  la  ramisec- 
tion  sympathique  ou  la  sympathectomie  péri-arté- 
rielle  qui  semblent  donner  les  meilleurs  résultats, 
aux  dires  des  auteurs  précédents. 

Parmi  les  travaux  concernant  l’urée  et  l’uréogé- 
nèse,  nous  mentionnerons  le  mémoire  de  Binet,  Ar- 
naudet  et  Marquis  (ii)  ;  ces  auteurs  montrent 
que  l’urée  peut  avoir  un  rôle  toxique  à  doses  suffi¬ 
santes  et  que  la  rétention  uréique  à  partir  d’un  cer¬ 
tain  taux  diminue  la  respiration  des  tissus  et  gêne 
certains  phénomènes  de  fermentation.  Merklen 
et  Gounelle  (12)  émettent  nrypothèse  d’une  action  de 
l’urée  sur  les  centres  hypniqües. 

Ambard,  Schmid  et  Stahl  (13)  étudient  l’azotémie 
horaire  chez  le  sujet  à  jeun  et  constatent  que  son 
taux  décroît  d’abord  et  se  fixe  ensuite  à  un  niveau 
constant.  Ce  niveau  est  atteint  lorsque  le  sujet 
éprouve  la  sensation  de  faim,  et  son  taux  mesure  di¬ 
rectement  la  valeur  du  métabolisme  azoté. 

Pathologie  expérimentale. 

Ees  néphrites  expérimentales  et  leur  retentisse¬ 
ment  humoral  font  enfin  l’objet  d’une  série  de  re¬ 
cherches. 

Troisier  (14)  réussit  à  transmettre  au  singe  une  né¬ 
phrite  subaiguë  humaine  et  passe  en  revue,  à  propos 
de  cette  expérience  les  différents  types  de  virus  né- 
phrotropes  bactériens  et  spirochétidés  (15). 

Pasteur  Vallery-Radot,  M.  Dérot  et  M»*  Gauthier- 
Villars  étudient  la  néphrite  bismuthique  aiguë  et 
chronique  (16).  Pasteur  Vallery-Radot,  M.  Dérot, 
P.  Augier  et  M!“®  Gautliier-Villars  reproduisent  des 
lésions  rénales  aiguës  et  chroniques  par  le  mercure. 

(6)  Wien.  kUn.  Woch.,  1929,  11“  20,  i>.  678. 

(7)  Acad.,  des  sciences,  7  mars  1932. 

(8)  Brit.  Joarn.  of  Vrology,  déc.  1930,  vol.  II,  p.  367. 

(9)  Joarn.  of  Urology,  avril  1931,  p.  351. 

(10)  Arch.  It.  di  Chir.,  1930,  t.  XXV,  p.  109. 

(11)  Presse  médicale,  4  mai  1932,  p.  709. 

(12)  Presse  médicale,  6  juillet  1932,  p.  1053. 

(13)  Bruxelles  inéd.,  18  octobre  1931,  p.  1479. 

(14)  Ann.  Institut  Pasteur,  mars  1931. 

(15)  Troisier,  Paris  médical,  4  juin  1932,  p.  502. 

(16)  C.  R. Soc.de  biologie,  24  octobre  1931,  p.  451  ;  17  oct. 
1931,  P-  395  et  7  nov.  1931,  p.  609, 
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Ratliery,  Dérot  et  Bataille  (i)  étudient  les  varia¬ 
tions  de  la  créatininémie  au  cours  de  la  néphrectomie 
bilatérale  et  des  néplnrites  bismuthiques,  mercurielles 
et  diphtériques. 

Garnier  et  Marek  (2)  insistent  sur  les  phénomènes 
d’accoutumance  qui  se  produisent  lorsqu’on  pro¬ 
longe  chez  le  lapin  l’intoxication  par  le  nitrate 
d’urane.  Pour  ces  auteurs,  la  néphrite  par  l’urane  est 
due  à  une  lésion  du  rein  provoquée  par  le  passage  à 
travers  celui-ci  d’une  albumine  toxique,  produit 
d’un  métabolisme  troublé  par  l’intoxication,  et  c’est 
à  l’excrétion  de  cette  albumine  et  non  à  l’urane  que 
s’accoutume  le  rein. 

Pasteur  Valléry-Radot,  Albeaux-Fernet  et  Dela- 
mare  (3)  observent  des  lésions  rénales  chez  le  lapin 
ayant  présenté  de  l’œdème  aigu  adrénalinique. 
Rathery,  M“o  Gibert  et  M“o  Daurent  (4)  étudient 
les  variations  du  glycogène  après  néplurectomie. 
A  l’étranger,  nous  citerons  les  travaux  de  Helmholz 
sur  la  glomérulonéphrite  du  lapin  (5)  ;  ceux  de  Jen- 
sen  et  Apfelbach  (6)  sur  l’infarctus  expérimental 
des  glomérules  et  ceux  de  Duval  (7)  sur  la  néphrite 
scarlatineuse  expérimentale  du  chien. 

En  ce  qui  concerne  les  travaux  plus  anciens  sur 
cette  importante  question  dés  néphrites  expérimen¬ 
tales,  nous  renvoyons  à  la  revue  générale  de  Hoer- 
ner  (8).  Thomas  (9)  étudie  la  physiopathologie  de 
l’albuminurie  et  pense  que  celle-ci  est  due  à  des 
troubles  du  métabolisme  tissulaire  libérant  des  pro¬ 
téines  toxiques  que  le  rein,  élimine  soit  à  l’état  de 
pureté,  soit  à  l’état  de  combinaison  avec  les  pro¬ 
téines  sériques.  Il  base  sa  théorie  sur  des  recherches 
poursuivies  sur  le  chien  atteint  d’urémie  provoquée 
par  injection  de  NaCl. 

Physiopathologie  des  œdèmes. 

La  physiopathologie  des  œdèmes  est  toujours  très 
étudiée  et  les  investigations  portent  surtout  sur  deux 
points  :  le  rôle  de  la  protéinémie  et  de  la  cholestéro¬ 
lémie  ;  le  rôle  de  l’équilibre  acido-basique.  En  ce  qui 
concerne  le  rôle  des  protéines,  les  expériences  les 
plus  importantes  sont  celles  de  Leiter  (10),  de  Shel- 
burne  et  Egloff  (ii).  Leiter  réussit  à  reproduire  l’œ¬ 
dème  par  saignées  répétées  chez  l’animal  et  constate 
que  l’apparition  d’infiltration  est  liée  à  une  baisse 
suffisante  du  taux  des  protéines  plasmatiques  (au- 
dessus  de  5  p.  I  000).  Le  cholestérol  baisse  aussi 
au  cours  des  saignées  répétées.  Les  protéines  et  le 
cholestérol  s’élèvent  dès  que  cessent  les  saignées. 

(i)  C.  R.  Soc.  de  biologie,  9  juillet  1932. 

.  (2)  Presse  médicale,  25  mai  1932,  p.  829. 

•  (3)  C.  R.  Soc.  biol.,  12  mars  1932. 

(4)  Acad,  des  sc.,  20  juillet  1931. 

(5)  Arch.  of  path.,  avril  r932,  p.  592. 

.1(6)  Arch.  of  path.,  février  1932,  p.  255. 

(7)  Arch.  of  path.,  octobre  r93r,  p.  572. 

(8)  Revue  de  médecine,  r932,  p.  227. 

(9)  J.  A.  M.  A.,  t.  XCVII,  10  octobre  I93t,  p,  1005. 

(10)  Arch.  of  int.  méd.,  t.  XI,VIII,  n°  i,  juillet  1931. 
fir)  Arch.  of  int.  med.,  t.  XI,VIII,  n“  i,  juillet  t93r. 


Shelburne  et  Eglofï  vérifient  tout  d’abord  les  expé¬ 
riences  précédentes  et  réussissent  en  outre  à  repro¬ 
duire  l’œdème  chez  le  chien  en  donnant  pendant  trois 
mois  une  ration  carencée  en  protéines.  S.  et  E.  ont 
constaté  que  ce  dernier  œdème  s’accompagnait 
d’hypoprotéinémie,  d’hypercholestérinémie  et  était 
exagéré  par  l’ingestion  de  NaCl.  Ayant  ainsi  obtenu 
l’œdème,  L.,  S.  et  E.  ont  étudié  le  retentissement 
sur  le  rein.  L.  a  constaté  des  lésions  banales.  S.  et 
E.  ont  observé  une  dégénérescence  graisseuse  des 
tubes  collecteurs.  Aucun  de  ces  auteurs  n’a  constaté 
par  ailleurs  de  trouble  fonctionnel  rénal.  Ces  expé¬ 
riences  paraissent  montrer  à  nouveau  le  rôle  des 
protéines  dans  les  œdèmes.  Cependant  une  série 
d’auteurs  essaient  d’infirmer  cette  dernière  théorie. 
Kylin  (12)  a  observé  une  indépendanee  relative  entre 
le  taux  des  albumines  et  la  pression  oncotique  aussi 
bien  qu’entre  le  taux  des  albumines  et  les  œdèmes. 
Cet  auteur  pense  que  la  pression  oncotique  dépend 
des  substances  dissoutes.  Kostrzewski,  Przybylska  et 
Godlowski  (13),  dans  des  cas  peu  nombreux,  ont  ob¬ 
servé  également  une  absence  de  rapport  entre  le  taux 
des  albumines  et  la  valeur  de  la  pression  oncotique. 
Enfin  une  série  d’observations  de  différents  auteurs 
insistent  également  sur  l’absence  de  rapport  entre 
le  taux  de  la  protéinémie  et  la  présence  ou  non  d’œ¬ 
dèmes  au  cours  de  l’amylose  et  de  la  lipoïdose  rénale 
(Labbé,  Lemierre,  Abrami) .  Faut-il  de  ces  faits  con¬ 
clure,  comme  le  fait  Abrami  (14),  que  la  théorie  de 
Govaerts  est  fausse  ?  Nous  ne  le  pensons  pas.  En 
effet,  aucune  des  observations  cliniques  pubhées  ne 
tient  compte  de  la  pression  hydrostatique  qid  équi¬ 
libre  la  pression  osmotique  des  protéines  et  qui  peut 
fort  bien  varier  en  sens  inverse  de  celle-ci.  Par  ail¬ 
leurs,  nous  signalerons  l’intérêt  des  expériences 
d’Achard,  Boutaric  et  M*'»  Lévy  (15)  qui  semblent 
montrer  que  dans  les  œdèmes  existe  une  modification 
qualitative  des  albumines  attestée  par  le  fait  que 
celles-ci  ont  perdu  la  faculté  de  s’hydrater  par  la 
chaleur.  C’est  là  un  facteur  dont  il  faut  tenir  compte 
dans  la  pathogénie  de  eertains  œdèmes,  parallèle¬ 
ment  à  l’action  du  chlorure  de  sodium  qui  est  de 
nouveau  démontrée  par  les  expériences  de  Shel- 
bunie  (16).  Il  faut  donc  à  notre  avis  atténuer  ce  qu’a 
de  trop  exclusif  la  théorie  de  Govaerts,  admettre 
que  l’abaissement  du  taux  des  proétines  n’est  qu’un 
des  facteurs  possibles  de  l’œdème,  mais  se  garder  de 
dénier  toute  valeur  à  ce  facteur  sur  la  foi  d’expé¬ 
riences  incomplètes.  La  complexité  pathogénique 
de  l’œdème  est  attestée  encore  par  un  travail  de 
Perohni  (i  7)  quimontre  le  rôle  synergique  des  troubles 
du  rein  et  du  foie  dans  la  production  des  modifica¬ 
tions  humorales  citées  ci-dessus.  Le  rôle  possible 
de  l’acidose  est  étudié,  d’autre  part,  par  Fheder- 

(12)  Klin.  Woch.,  18  juin  1931. 

(13)  Polska  gaz.  Lekarsha,  t.  X,u‘>  38,  20  septembre  1931. 

(14)  Bruxelles  méd.,  1932,  p.  413. 

(15)  Acad,  méd.,  16  février  1932. 

(16)  Loc.  cit. 

(17)  La  pathogéuie  des  œdèmes  (Th.de  Lyon,  1930-1931). 
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bauni  (i),  mais  semble  peu  important.  Pour  cet  au¬ 
teur,  l’acidose  locale  des  tissus  augmente  l’hydroplii- 
lie  cutanée  et  l’œdème,  tandis  que  l’alcalose  tendrait 
à  les  atténuer.  Chez  les  œdémateux,  il  y  a  à  la  fois 
rétention  acide  et.  basique  :  la  première  est  primi¬ 
tive  et  commande  la  seconde.  L’œdème  api^aralt 
donc  comme  le  résultat  d’une  rupture  d’équilibre 
entre  plusieurs  facteurs,  dont  les  principaux 
seniblent  la  pression  hydrostatique  et  la  pression 
oncotique,  celle-ci  étant  elle-même  commandée  par 
le  taux  des  proétines,  le  taux  du  NaCl,  peut-être  le 
degré  d’acidose,  etc.  Il  faut  se  méfier  ici  encore 
des  théories  trop  simples,  conmie  le  faisait  récem¬ 
ment  remarquer  Mauriac  (2). 

II.  —  ÉPREUVES  FONCTIONNELLES 
lÉpireuves  de  Volihard. 

Albarran  (1903)  d’ime  part.  Vaquez  et  Cottet 
(1912)  de  l’autre,  ont  dès  longtemps  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  l’intérêt  clinique  de  la  pol3mrie  provoquée 
eu  tant  que  test  de  fonctionnement  rénal.  Il  est  juste 
de  faire  remarquer,  ,  ce  .qu’on  oubhe  trop  souvent  à 
l’étranger  connue  en  France,  que  ce  sont  ces  auteurs 
qui,  les  premiers,  ont  montré  l'importance  de  cette 
recherche.  Les  travaux  parus  lütériemement  ne 
sont  venus  que  compléter  l’œuvre  des  cliniciens 
français.  Mosenthal  a,  d’autre  part,  montré  l’inté¬ 
rêt  de  la  densimétrie.  Ces  2Mocédés  d’exploration  des 
fonctions  rénales  sont  de  nouveau  à  l’ordre  du  jour 
et  nous  trouvons  cette  année  même  jjlusieurs  tra¬ 
vaux  qui  en  i^réconisent  l’enqdoi. 

Pastem  Vallery-Radot  et  Abel  Laffitte  (3)  ont 
utilisé  dans  leur  étude  les  teelmiques  de  Volhard. 
Nous  rapjjellerons  que  les  épreuves  iméconisées  par 
cet  .auteur  sont  au  nombre  de  deux  :  l’épreuve  de 
l’eau  (VVasserversuch) ,  l’épreuve  de  concentration 
(Koncenirationversuch) . 

Ces  deux  épreuves  sont  très  simples  et  d’iui  réel 
hitérêt  clinique,  malgré  les  objections  qu’on  peut 
leur  adresser  du  point  de  vue  tliéoxique  et  du  point 
de  vue  jDratique  (Chabanier)  (4) .  Il  faut  évidenmient 
ne  les  utiliser  que  chez  des  sujets  ne  présentant 
aucune  lésion  h^atique,  aucun  trouble  cardiovas¬ 
culaire  et  aucun  trouble  sécrétoire  ddrigme  ner¬ 
veuse,  toutes  choses  qui  fausseraient  les  résultats.  Il 
faut  aussi  que  chez  le  sujet  soumis  à  ces  épreuves,  on 
évite  toute  cause  de  perturbation  due  à  la  fatigue, 
à  la  station  debout,  à  l’émotion,  etc.  Ces  épreuves 
doivent  donc  être  faites  avec  minutie. 

Dans  ces  conditions,  leur  intérêt  est  considérable 
et  elles  vieruient  herureusexnent  compléter  les  domiées 
de  l’.épreuv.e  de  la  phénolsulfonephtaléine,  de  la 

(1)  Warszawskie  Czasopismo  Lekarskie,  t.  Vlll,  ,11”  ij, 
9  avril  1931., 

(2)  Presse  medicale,  15  juifl  1932,  p.  941. 

(3)  Presse  médicale,  24  octobre  .r£i3i,  p.  1557.. 

(4)  CHABA-iqsïîj  loBO-ONEtr,  et  LEUp,  Sijr.  w,,  7  déc. 
1931- 


constante  d’Ambard  et  de  l’éjjreuve  du  rythme  en 
échelons  de  Pasteur  Vallery-Radot.  Il  ne  scrnble  pas, 
par  contre,  qu’elles  puissent  prétendre  à  les  remplacer 
[Pa.steur  Vallery-Radot,  Laffitte  etM*’“  Heimann  (5), 
M.  Dérot  (6)]. 

Les  thèses  de  R.  Jany  (7)  et  de  M™»  G.  Jany  (8), 
qui  s’inspirent  des  travaux  de  Castaigne  et  de  Pail¬ 
lard,  ont  étudié  la  jrolyurie  jnovoquée  et  la  densimé¬ 
trie  des  urines  fractionnées  suivant  dès  techniques 
un  jDeu  différentes  de  celles  irréconisées  par  Volhard. 
Les  auteurs  reprochent  en  effet  aux  épreuves  précé¬ 
dentes  leur  caractère  pénible  (nécessité  d’ingérer 
i*,5oo  d’eau), leur  caractère  factice  (nécessité  d’uriner 
à  heure  fixe,  ce  qui  fausse  les  résultats) . 

Les  techniques  jiroiiosées  jjar  Castaigne  isallient 
à  ces  inconvénients,  mais  perdent  en  jnécision  ce 
qu’elles  gagnent  apparemment  en  maniabilité. 

Ép.neuves  de  Van  :$lyke  et  de  Rehberg. 

Holten  et  Rehberg  (9)  exposent  la  conception 
tliéorique  qm  les  a  conduits  à  iuraginer  une  nouvelle 
épreuve  de  fonctionnement  rénal  basée  sur  l’étirde 
comparée  de  la  sécrétion  de  l’urée  et  de  la  créati¬ 
nine  ;  cette  épreuve  est  basée  sur  la  théorie  de  la 
sécrétion  rénale  de  Cuslmj'.  Govaerts  (10)  fait  ime 
étude  chnique  de  l’épreuve  de  Rehberg  et  de  l’é¬ 
preuve  de  Van  Slyke.  Cette  dernière  éjareuve  se  rajr- 
l>roche  de  J’éineuve  de  la  constante  d’Ambard,  mais 
en  diffère  par  le  fait  que  Van  Slyke  considère  dans 
sa  formule  de  calcul  le  débit  aréique  oouune  direc¬ 
tement  proportionnel  au  taux  d’urée  sanguine. 

Quelques  causes  d’erreur  au  cours  de  l’épreuve 
de  la  phénolstUfoncphialéine  sont  signalées  pjar  Testo- 
Uni  (i  1)  qui  pnéconise  un  pxrocédé  inspiré  de  Bruwel  et 
Jones  lîour  précip)iter  les  pigments  biliaires  et  l’iié- 
moglobine  capables  de  gêner  les  mesures  colorimé- 
triques.  Haimer  et  Whijjpie  (12)  montrent  d’autre 
piart  le  rôle  du  foie  dans  réhmination  de  la  phénol- 
suif  oiiephtaléine  ;  il  s’agit,  dans  tous  ces  cas,  d’objec¬ 
tions  de  détail  qui  ne  doivent  pas  faire  mettre  en 
doute  la  valeur  de  la  ijhénolsulfouejjhtaléiue  qui 
dememre  très  grande,  De  Meyer  et  Jourdan  (13) 
signalent  qu’il  n’existe  souvent  aucun  parallélisme 
entre  l’éliniination  de  l’urée  et  celle  de  la  phénol- 
suif  oneplitaléine  .  On  peut  observer  def  ortesr  étentions 
d’urée  (  i  e'^,4o)  coïncidant  avec  des  séesrétious  normales 
de  phénolsulfonephtaléine.  Nous  .avons  maintes  fois 
retrouvé  cette?  absence  de  paralléliame,  la  phénol- 
sulfoneiJhtaléine  s’éliminant  à  des  taux  très  h.as  alors 
que  l’urée  était  à  un  taux  rélativemenit  peu  élevé 
dans  le  .sang.  Il  s’agit  du  reste,  là,  d’une  manifesta- 

(.3)  Paris  médical,  17  octobre  193Ï,  p,  323. 

(6)  Se.  méd.  pratique,  avril  1932,  p.  303. 

(7)  Thèse  de  Paris,  1932. 

,(8)  Thèse  de  Paris,  1932. 

(9)  Acla  med.  Scand.,t.  LXXtV,n<>  5,  inai-s  1931. 

(10)  Le  Scalpel,  16  janvier  1932,  p.  -65. 

(11)  Gaz.  d.  osp.  et  cUil.,  s  luill.et  1931. 

(12)  Arch.  of  iiit.  med.,  octobre  1931,  p.  598. 

(13)  Arch.  mal.  reins  et  org.-gén.  ur.,  t.  II,  n®  2,  1^32. 
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tioii  d’un  phénomène  bien  connu,  l’indépendance  des 
diverses  altérations  fonctionnelles  du  rein. 

H.  Blanc  (i)  publie  un  travail  sur  l’épreuve  de  la 
l)hénolsulfoneplitaléinc  en  chirurgie  urinaire  et  la 
considère,  à  l’instar  de  son  maître  Marion,  comme  une 
épreuve  d'une  rare  sensibilité,  fidèle,  régulière  et 
capable  de  rendre  en  chirurgie  de  grands  .services. 

artériographie  rénale  pratiquée  par  Begueu,  Fey 
et  Tmchot  (2)  est  un  i^rocédé  d’exploration  excep¬ 
tionnel  qui  nécessite  l’anesthésie  générale  et  la 
ponction  de  l’aorte. 

ni.  —  MODIFICATIONS  HUMORALES 
ET  URINAIRES 

Protides  du  sérum.  —  H.  Metzger  (3)  publie  un 
intéressant  travail  sur  la  structure  chimique  de  la 
sérine  et  de  la  globuline  du  sérum  humain  dans  des 
cas  normaux  et  pathologiques  ;  il  détermine  leur 
teneur  en  tyrosine,  tryptoifiiane  et  cystine  ;  il 
signale  notamment  les  variations  simultanées  du 
tryptophane,  de  la  cystine  et  de  la  sérine  dans  cer¬ 
tains  cas  pathologiques  ;  les  cas  de  néphrite  étudiés 
sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  pouvoir  émettre 
des  conclusions. 

Azotémie.  —  Krebs  et  Henselh  (4)  étudient 
l’uréogenèse  et  pensent  que  l’ammoniaque,  le  CO^  et 
l’ornithine  se  combinent  pour  former  l’arginine.  Celle- 
ci  par  hydrolyse  donne  de  l’urée  et  de  l’omithine 
qui  rentre  dans  le  cycle  de  formation  de  l’urée. 

Iv’urée  salivaire  est  en  général  parallèle  à  l’urée 
sanguine  chez  le  chien  intoxiqué,  encore  que  les 
glandes  salivaires  imissent  la  concentrer  dans  cer¬ 
taines  conditions  (Binet  et  Marek)  (5). 

L’azotémie  non  uréique  continue  à  être  à  l’ordre 
du  jour.  La  créatininémie  est  étudiée  par  Rathery  et 
Dérot  (6)  et  fait  l’objet  de  la  thèse  de  ce  dernier  (7). 
La  créatinine  est  dans  le  sang  d’un  dosage  facile. 
Elle  doit  être  dosée  sur  le  sérum  ou  le  plasma,  et  son 
taux  n’excède  pas  20  milligrammes  à  l’état  physiolo¬ 
gique.  L’hypercréatininémie  ne  semble  s’observer 
que  dans  les  cas  de  lésions  rénales,  et  elle  peut  alors 
atteindre  400  milligrammes  (Dérot).  Dans  les  né¬ 
phrites  aiguës,  cette  élévation  coïncide  avec  celle 
de  l’urée.  Dans  les  néphrites  chroniques  azotémiques, 
il  existe  deux  phases  :  une  phase  d’azotémie  ini¬ 
tiale  curable  où  l’urée  s’élève  seule,  une  phase  d’azo¬ 
témie  totale  où  l’urée  et  la  créatinine  sont  élevées  ; 
le  ijronostic  est  des  plus  sévère  dans  ce  dernier 
cas.  L’indoxylémie  fait  l’objet  d’un  nouvel  article 
de  Thiers.  L’indoxylémie  est  étudiée  par  Guy  La¬ 
roche  et  Fourneau -Delille  (8).  Nous  signalerons 

(1)  Epreuve  de  la  phénolsulfonephtaléiue  eu  chinirgie 
arinaire,  Masson  éditeurs,  1932. 

(2)  Soc.  ur.,  15  juin  1931. 

(3)  Thèse  de  Strasbourg,  1932. 

(4)  Klin.  IVoch.,  30  avril  1932,  p.  757. 

(5)  Soc.  biol.,  Il  juillet  1931. 

(6)  Soc.  méd.  Iiôp.  Paris,  13  mai  1932,  p.  709  et  714. 

(7)  DÉROT,  La  créatininémie  (Thèse  de  Paris,  1932), 
Vigné,  éditeur. 

(8)  Annales  de  méd.,  mars 
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encore  une  retoie  d’ensemble  de  Puech,  Cristol  et 
Monnier  (9)  sur  la  polypeptidémie  dans  les  réten¬ 
tions  azotées.  Pour  ces  auteurs,  la  polypeptidémie 
serait  responsable  de  la  torpeur  et  du  coma  temiinal 
chez  les  brightiques  ;  son  élévation  indique  une  uré¬ 
mie  toxique  et  est  particulièrement  forte  dans  les 
héf)atonéj)hrites  et  l’éclampsie. 

A  jsropos  d’un  long  mémoire  sur  les  acides  aminés, 
Becher  et  Hermann  (10)  critiquent  les  procédés  de 
dosage  employés  par  Puech  dans  la  recherche  de 
l’index  polypeptidique.  Becher  et  Herrmann  ont  dosé 
personnellement  les  acides  aminés  libres  et  combinés 
par  la  réaction  de  Folin  sur  le  filtrat  trichloracétique 
neutralisé  ;  le  taux  normal  est  de  5  à  7  centigrammes 
d’azote  aminé  libre  et  de  i  à  3  centigrammes  d’azote 
aminé  combiné  par  litre  de  sérum.  Ils  trouvent  une 
augmentation  de  ces  taux  dans  les  affections  telles 
que  ;  cancer,  lésions  cardiaques,  leucémies,  polyglo¬ 
bulie.  L’élévation  est  nette  au  cours  des  affections 
graves  du  foie,  atrophie  jaune,  cirrhose  maligne  ; 
chez  les  brightiques  et  les  hypertendus,  dans  les 
insuffisances  rénales  graves.  La  signification  de 
ces  produits  de  désintégration  azotée  nous  paraît 
demander  de  nouvelles  études.  Celles  faites  à  ce  jour 
paraissent  montrer  que  l’augmentation  des  poly¬ 
peptides,  des  acides  aminés  est  susceptible  d’indiquer 
dans  les  néphrites  le  trouble  du  métabolisme  géné¬ 
ral  et  en  particulier  du  fonctionnement  hépatique. 
Leur  intérêt  est  du  même  ordre  que  celui  du  sucre 
protéidique,  sur  lequel  l’un  de  nous  a  à  maintés  re¬ 
prises  attiré  l’attention  ;  il  s’agit  là  de  méthodes 
destinées  à  apprécier  le  retentissement,  sur  l’orga¬ 
nisme  de  la  lésion  rénale. 

Chlorure  de  sodium.  ■ —  Les  troubles  du  méta¬ 
bolisme  du  chlore  sont  envisagés  par  Ribadeau- 
Duuias  et  ses  collaborateurs  (ii),  qui  montrent 
l’intérêt  de  la  chlorémie  jDOur  le  traitement  des  états 
cholériformes  du  nourrisson,  tandis  que  Leenhardt, 
Chaptal  et  Dufoix  (12)  signalent  chez  ce  dernier  la 
po.ssibilité  de  chlorémie  sèche. 

Paget  et  Cordonnier  (13)  donnent  une  étude  d’en¬ 
semble  de  la  question  de  la  chlorémie.  Nous  signa¬ 
lerons,  bien  qu’elles  débordent  déjà  le  cadre  de  cette 
revue,  deux  curieuses  observations  à’ hypochlorémie 
en  dehors  des  néphrites  :  l’une,  de  Forges  (14),  concerne 
un  cirrhotique  qui  fit  de  l’hypochlorémie  à  la  suite 
de  ponctions  répétées  d’ascite  faites  alors  que  le 
malade  avait  un  régüne  pauvre  en  sel  ;  l’autre  de 
Jetzler  (15),  qui  pose  la  question  de  l’hypochlorémie 
pancréatique.  Jetzler  pense,  en  effet,  qu’il  faut  re- 

(9)  Gaz.  hôp.,  p.  959  et  999,  20  et  27  juiu  1931.  ;  Montpel¬ 
lier  médical,  t.  LIH,  n“  21,  1“''  novembre  1931. 

(10)  Becher  et  HERMANN,D«irf.  Arch.  f.  klin.  Med.,  21  sep 
tembre  1931,  p.  547;  20  avril  1932,  p.  i  et  23. 

(11)  Ribadeau-Dumas,  Lévy,  Mathieu  et  M"“  Mignon- 
Soc.  péd.,  19  janvier  1932. 

(12)  Soc.  SC.  méd  cl  biol.  Montpellier  cl  Languedoc  méditer 
ranéen,  mai  1931. 

(13)  /•  des  Sc.  méd.  Lille,  24  janvier  1932,  p.  57- 

(14)  Klin.  IVoch.,  30  janvier  1932,  p.  187. 

(15)  Klin.  Woch.,  27  février  1932,  p.  ,370. 
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chercher  la  lésion  du  pancéras  devant,  toute  azotémie 
avec  chloropénie  qui  m’est  pa»  liéeànne  lésion. rénale. 
Ces  deux,  observatiojis- ouvrent  deS’ aperçus  nouveaux 
sur  la.  question,  de  L'hjTpoehlocéinie-  et  montrent  qiie 
d’autres  niécanisnres  pathogéiiiques  doivent  prendre 
place  à  côté  des  mécanismes,  auxDurd’hui  classiques, 
de  la  perte  de  chlore  provoquée  par  les  vomisse¬ 
ments  et  la  diarrhée,  faits  dont  Laubry  et  Thiro- 
loix.  Et.  Bernard  (i)  apportent  de  nouvelles  obser¬ 
vations.  Van  Caulaert,  Petrequin  et  Manguio  (2) 
réussirent  d’autre  part  à  reproduire  expérimentale¬ 
ment  riiypochlorémie  par  injection  d’apomorphine. 
Dans  le  traitement  de  tous  ces  états,  le  sérum  salé 
hypertonique  donne  de  bons  résultats,  mais 
Hayem  (3)  ne  le  croit  pas  sans  danger.  Nous  avoirs 
nous-même  insisté,  lorsque  nous  avons  publié  les 
premières  observations  d’hypochlorémie  réductible 
dans  les  néphrites,  sur  leS' dangers  d’une  rechlomra- 
tion  trop  brusque  et  trop  massive. 

Cholestérol.  —  Le  taux  du  cholestérol  sanguin 
dans  les  néphrites  fait  l’objet  d’mie  étude  de  Fle¬ 
ming  (4).  Ce  taux  est  augmenté  ou  non  dans  les 
néplirites  aiguës  et  ses  variations  sont  sans  rapports 
avec  la  présence  ou  non  d’œdèmes.  Au  cours  des 
néphrites  clironiques  interstitielles,,  la  cholestérolémie 
est  normale  au  début  et  s’abaisse  quand  apparaît 
l’azQtémie.  Au  cours  de  la  néphrite  chronique  paren¬ 
chymateuse,  le  taux  du  cholestérol  est  habituellement 
élevé  et  il  en  est  de  même  au  cours  de  l’artério¬ 
sclérose,  quoiqu’à  un  degré  moindre. 

Acidose..  —  h’ acidose  dans  les  néplvrites  est  étudiée 
par  Chabanier  et  Lobo-OnneU.  (5)  au  cours-d’un  rap¬ 
port  sur  l’acidose  post-opératoire.  Ces  auteurs  pren¬ 
nent  comme  test  d’acidose  l’accroissenient  du  rapport 
Cl',  plasmatique  ,  ,  ,  ,  . 

—  C  est  en  se  basant  sur  les  variations 

C.  globulaire 

de  ce  dernier  rapport  qu’ils  sont  conduits  à  nier  le 
rôle  de  l’acidose  dans  la  patliogénie  des.  phénomènes 
dit  d'acidose  rénale.  Pour  eux,  ces  phénomènes  sont 
dus  à  l’excitation  du  centre,  respiratoire  par  l’azote 
résiduel.  Les  conceptions  de  Chabanier  ont  été 
critiquées,  longuement  par  l’un  de  nous  (6),  par 
Jeanbrau  et  CristoL  Une  très  importante  étude  de 
l’acidose  rénale  a,  été  faite  par  Rossier  et  Mercier 
qui  se  refusent  à  admettre  les  conclusions  de  Cha¬ 
banier.  Ces  auteurs  ont  insisté  sur  l’importance  de 
la  recherche  du  pH.  sanguin  ;  ils  ont  pu  noter  des  ptl 
très  bas,  7,28^7,10.  Ils  considèrent  l’acidose  conune 
indépendante  de  l’état  du  Cl  sanguin  et  ils  font  re¬ 
marquer  que  la  présence  d’acidose  indique  au  cours 
des  néplirites  un  trouble  humoral'  qu’on  peut  et 
qu’on  doit  combattre. 

La  cause  de  l’acidose  rénale  semble  pour  certains 

(1)  Soc.  méd.  lévrier.  19.3.3,  p,  173. 

(2) '  Gaa.  hùfi.,.  32  anrridi  0931. 

{3)  Soc.  méd.  hôp.,  19  février  1.932,1)1.3.59.. 

(4)  Lancet,  2.7  iuiu.  L9ea.. 

(5)  XXXI^  Congrès  franfais-  d’urologie,  Parisv  6-10  oc¬ 
tobre  190®.  . 

(é)  iburiiBRV,.  t,es. maladies,  des.  reins,.  Baihiéte.  édi ,  p.  86, 
1930. 


auteurs  résider  dans  le  tait  que  le  rein  est  devenu 
incapable' d’éliminer  certaine  acides.  Pour  Fiucfc  {7-), 
il  s’agit  avant  tout  de  l’acide  phosphorique.  ■  Pbur 
Briggs  (8)  ,  le  rein  retient  avant  tout  les  phosphates 
et  les  sulfates.  La  rétention  précoce  de  ceux-ci  est 
d’ailleurs  à  nouveau  affirmée  par  Wakefield  (9),  qui 
constate  une  augmentation  de  la  sulfatémiè  avant 
même  que  l’élimination  de  la  phénolsulfonephtalëine 
nesoit  troublée.  Pour  Bêcher  { ro) ,  un  agent  non  négli¬ 
geable  dans  l’acidrise  rénale  est  la  rétention  d’acide.s 
organiques  solubles  dans  l’éther  et  dont  la  produc¬ 
tion  est  d’aiUenrs.  peut-être  augmentée  dans  de  tels 
cas.  Quoiqu’il  en  soit,  l’acidose  àson  tour  retentit  sur 
le  rein  et  entraîne  une  mauvaise  sécrétion  de  l’urée 
(Pinck)  (il).  Elle  s’accompagne  d’une  modification 
de  L’élimination  basique  et  Briggs  (12)  constate  que 
les  néplurétiques  soumis  à  l’ingestion  d’acides  éli¬ 
minent  plus  de  bases  qne  les  sujets  normaux  placés 
dans  les  mêmes  conditions. 

L’ammoniurie  est  étudiée  au  point  de  vue  clinique 
et  expérimental  par  Pblonowski  et  Boulanger  (r3j. 
Ces  auteurs  la  trouvent  diminuée  dans  les  glbniéruib- 
uéphrites  et  dans  les  scléroses  rénales,  à  leur  période 
termiraalé.  Elle  serait  augmentée  ou  normale  dans  les 
néphroses.  Ce  phénomène  serait  dû  au  fait  que  le  rein 
atteint  d’acidose  locale  réagit  mieux  en  cas  d’at¬ 
teinte  légère  (néphrose)  qu’en  eas  d’atteinte  plus 
grave  (glomérulonéphrite) . 

IV.  —  SÉMIOLOGIE  DES  NÉPHRITES 

L’exposé  de  la  sémiologie  des  népluLtes  aiguës  ou 
chroniques  se  modifie  peq,r  mais  l’interprétation 
des  symptômes  et  leiu  pathogénie  suscitent  des  con¬ 
ceptions  nouvelles,  et  l’on  tend  déplus  en  plus  à  faire 
jouer  aux  réactions  de  l’organisme  un  rôle  primor¬ 
dial  dans  cette  sémiologie.  Le  rôle  de  ces  facteius 
extrarénaux,  capital  à  notre  a-vis,  explique  bien  des 
anomalies  cliniques. 

Troubles  oculaires. —  Lagrange  (14),  Rollet  et 
Paufi'que  (15) ,  Redslob  (lô)  ont  abordé  les  divers  pro¬ 
blèmes  que  pose  l’étude  de  l’œil  urémique.  Lagrange, 
fidèle  à  la  doctrine  de  son  maître  Widal,  décrit  suc¬ 
cessivement  l’amaurose  par  œdème  cérébral,  accident 
de  rétention  chlorurée,  la  rétînite  fibrineuse,  manifes¬ 
tation  (1  non  nécessaire,  non  toujours  constatée,  mais 
toujours  révélatrice  de  Tazotémie  »,  et  enfin,  les  acci¬ 
dents  dus  à  riiypertensiou,  dont  les  hémorragies 

(7)  SlrasP.  méd.,  15  avril  11932  ;  28' juin 

1931,  p.  1029,' 

(8)  A'rck.  of  int.  mri/'.,  janvier  1932. 

(9,)  .8.,,  t.  Xevir,  p,  943,  26' septembre  1931. 

(10)  BECHER,  Emoer  et  H.EaMftN;.Ni,  Klin.  WacH.,  31.  mai 

1932,  p.  89-1.. 

(n)  Loc.  cit. 

(12)  Loc.  cit. 

(13)  Presse  médicale,,  i.i  mal  1932,.  p.  749. 

(14)  Paris  médical,  3  septembre-  19311;  ÿ.  18^.  Bruxelles 
méd.,  22  novembre  1931,  p.  95. 

(15)  Paris  médical,  5  septembre  193L,,  pi  r8at 

(16)  Reo.  méd.,.  1932,.  p,  2x7. 
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rétiniennes.  I,’as2)ect  ophtalmoscopique  permet  de 
distinguer  la  rétinite  fibrineuse  et  la  cicatrice  d’une 
hémorragie,  encore  que  des  formes  mixtes  existent, 
et  l'examen  de  l’œil  urémique  donne  des  rensei¬ 
gnements  d’ordre  variable  suivant  le  syndrome 
observé.  Rollet  et  Paufique  ont  étudié'  uniquement 
les  accidents  de  l’hypertension  (petits  accidents  ocu¬ 
laires,  lésions  du  fond  de  l’œil,  glaucome).  Parmi 
les  accidents  atteignant  le  fond  de  l’œil,  les  auteurs 
insistent  .sur  les  lésions  de  capillarité  observées  chez 
le  vieillard  et  chez  l’hyjjertendu  ;  pour  eux,  l’hémor¬ 
ragie  rétinienne  est  rare,  la  thrombose  localisée  plus 
fréquente  qu’on  ne  dit  ;  par  ailleurs,  les  auteurs  ne 
croient  pas  à  la  i^ossibilité  de  distinguer  la  rétinite 
maligne  hypertensive  typé  ’W^egener  et  la  rétinite 
albuminurique  ;  dans  les  deux  cas,  d’ailleurs,  l’hy- 
isertension  a  un  rôle  2>rimordial  et  c’est,  jjensent-ils, 
l’hypertension  intracrânienne  qui  donne  à  la  rétinite 
albuminurique  son  cachet.  Le  jjroblème  de  l’hyper¬ 
tension  intracrânienne  des  brightiques  est  encore 
soulevée  par  Redslob,  cjui  montre  la  quasi-impossi¬ 
bilité  de  distinguer  Tœdème  papillaire  brightique 
de  la  stase  papillaire  des  tumeurs  du  cerveau  jjar  le 
seul  examen  ophtalmologique.  L’hypertension  céré¬ 
brale  est  en  cause  dans  les  deux  cas  et  serait  due, 
chez  les  brightiques,  soit  à  une  pach)nnéningite,  soit 
à  une  artérite  diffuse,  soit  à  l’œdème  cérébral 
d’origine  variable. 

Hémorragies.  —  Pasteur  'Vallery-Radot  et 
Dérot  (i)  étudient  les  hémorragies  des  brightiques 
et  montrent  le  rôle  des  troubles  de  la  cra,se  sanguine 
dans  leur  pathogénie. 

Nicolich  (2)  pense  que  les  modifications  humo¬ 
rales  sont  l’une  des  causes  de  la  néphrite  héniatu- 
rique,  les  autres  causes  possibles  étant  les  troubles 
circulatoires  d’origine  nerveuse,  des  modifications 
d’origine  toxique  des  jjarois  capillaires  et  de  la 
capsule  de  Bowmann  non  décelables  par  l’histo 
logie. 

Troubles  neiveux.  —  La  contracture  urémique 
fait  l’objet  de  la  thèse  de  Gillet  (3),  qui  distingue  une 
contracture  à  forme  méningée,  une  contracture  pré¬ 
dominant  aux  mains  et  qui  simule  la  tétanie,  une 
hémicontracture  simulant  la  contracture  pyrami¬ 
dale.  Dans  les  cas  de  contracture  à  forme  méningée, 
qui  est  la  jrlus  fréquente,  les  réactions  cytologiques 
du  liquide  céphalo-rachidien  sont  ou  absentes  ou 
d’intensité  variable  irouvant  aller  jusqu’à  la  réaction 
puriforme  aseptique.  L’auteur  ne  précise  pas  la 
pathogénie  de  cette  contracture,  dans  laquelle  l’hy¬ 
pertension  ne  joue  toutefois  aucun  rôle  ;  le  rôle  de  la 
chlorémie  ne  semble  pas  indifférent  à  la  ijathogénie 
de  tels  cas,  d’ajirès  Ambard  et  Stahl  (4) .  Ces  auteurs, 
étudiant  l’urémie  convulsive,  .concluent  en  effet  que 
celle-ci  est  due  à  une  rétention  chlorée.  On  observe 

(1)  Gaz.  méd.  de  France,  15  octobre  1931,  p.  555. 

(2)  Zeilz.  f.  urol.  Chir.,  vol.  XXXIII,  22  octobre  1932. 
p.  161. 

(3)  Thèse  de  I,yon,  1931. 

(4)  Arch.  mal.  des  reins,  t.  VI,  n”  s,  p.  551,  1932. 
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en  effet  une  augmentation  de  la  chlorémie  dans  la 
période  qui  précède  les  convulsions.  Cette  chlorémie 
se  réduit  au  moment  de  la  crise,  sans  doute  par 
acidose  et  fuite  dti  chlore  vers  les  tissus.  Il  y  a  sou¬ 
vent  désaccord  entre  la  chlorémie  jilasmatique  et  la 
chlororachie,  ce  qui  est  dû  iirobablement  au  fait  que 
l’équilibre  entre  ces  deux  facteurs  s’établit  avec 
retard. 

V.  —  LE  PROBLÈME  DE  LA  NÉPHROSE 

lipoïdique 

Le  jiroblème  de  la  néphrose  lipoïdique  fait  cette 
année  encore  l’objet  de  nombreuses  publications,  et 
les  controverses  continuent  touchant  l’existence  de 
la  maladie  et  la  place  nosologique  à  lui  assigner. 

Au  point  de  vue  étiologique,  Léon  Bernard  et 
Paraf  (5)  et  la  thèse  de  Tran-Tlioai  Tran  (6)  étudient 
les  rapports  de  la  néphrose  lipoïdique  avec  la  tuber¬ 
culose.  Ces  auteurs  montrent  les  analogies  profondes 
existant  entre  les  signes  cliniques  de  la  néphrose 
liixiïdique  et  les  signes  cliniques  de  la  néphrite  hydro- 
jiigène  tuberculeuse  de  Landouzy  et  L.  Bernard  ;  le 
.seul  fait  nouveau  apporté  jiar  les  auteurs  étrangers 
serait  le  déséquilibre  lipido-protidique  humoral,  et 
ce  fait  ne  semble  pas  justifier  la  création  d'une  entité 
nouvelle.  La  plupart  des  néiihroses  rentreraient  en 
fait  dans  le  cadre  des  néphrites  liydropigènes  à  gros 
rein  blanc  et  le  régime  carné,  le  traitement  thyroï¬ 
dien  sont  habituellement  sans  action  sur  elle.  Schul- 
manii,  Horovitz  et  Barbara  (7)  posent  d’autre  part 
la  question  du  rôle  de  la  sypliilis  dans  la  pathogénie 
de  la  néphrose  lipoïdique.  Péhu  souligne  la  fré¬ 
quence  relative  de  la  maladie  chez  l’enfant. 

Au  iioint  de  vue  clinique,  diverses  observations 
de  néphrose  lipoïdique  sont  rapportées  par  L.  Ra- 
mond  (8),  Langeron  (9),  Roubier,  Delore  et  Bou- 
caumont  (10),  Leenhardt  et  ses  collaborateurs  (ii). 
Van  Caulaert,  Schwob  et  M»e  Trautmann  (12), 
Pasteur  Vallery-Radot  et  Mauric,  Achard, 
Bariéty  et  Codounis  (13).  Ces  observations  n’ap¬ 
portent  aucun  fait  nouveau  ;  il  est  à  noter  toutefois 
que  plusieurs  d’entre  elles  (Leenhardt,  Langeron) 
concernent  des  enfants. 

Au  point  de  vue  humoral.  Pasteur  Vallery-Radot 
et  Mauric  font  une  étude  complète  complète  du 
syndrome  biologique  de  l’affection  (14),  Achard  (15) 

(5)  Presse  médicale,  31  octobre  1931,  p.  1589. 

(6)  Thèse  de  Paris,  1931-1932. 

(7)  Progrès  médical,  1932,  p.  970. 

(8)  Presse  médicale,  22  août  1931. 

(9)  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  23  juin  1931. 

(10)  S.  méd.  hôp.  de  Lyon,  23  juin  1931. 

(11)  Leenhardt,  Chaptai-,  Monnier  et  Dufaix,  S.  Se. 
méd.  cl  biol.  Montpellier,  juillet  1931- 

(12)  Soc.  méd.  Bas-Rhin,  28  novembre  I93r- 

(13)  Acad,  méd.,  6  octobre  1931. 

(14)  PASTEUR  Vallery-Radot  et  Mauric,  Péhu,  Rap; 
an  LXP'  Congrès  Soc.  san.  Besançon,  29  mars-2  avril  1932. 

(15)  Acad,  des  SC.,  3  août  1931. 
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Hiontre  avec  Boutaric  et  Arcand  que,  dans  la 
néphrose,  les  granules  colloïdaux  du  sérum  ont  perdu 
la  faculté  de  s’hydrater  par  chauffage.  Il  y  a  donc 
chez  les  malades  néphrosiques  une  modification 
qualitative  aussi  bien  que  quantitative  des  albu¬ 
mines.  Achard  et  Codounis  étudient  la  rétention 
azotée  et  trouvent  une  hyperazotémie  uréique  dans 
10  cas  sur  ig,  ce  qui  prouve  la  fréquence  des 
lésions  de  néphrite  a.ssociée.  Machebœuf  et  Wahl  (i), 
poursuivant  une  étude  des  modifications  Immorales 
de  la  néphrose  lipoïdique  dont  nous  avons  parlé 
l’an  dernier  (index  lipo-albuminique) ,  ont  dissocié 
les  lipoïdes  du  sérum  et  pensent  que  dans  la  néphrose 
lipoïdique,  l’insaponifiable  total,  insaponi fiable  X,  le 
cholestérol,  le  phosphore  lipoïdique  sont  augmentés. 
La  majeure  partie  des  lipoïdes  semble  liée  aux 
sérines  sous  forme  de  complexe,  ce  qui  se  traduit 
par  une  augmentation  considérable  de  l’index  lipo- 
albummique. 

Au  point  de  vue  évolutif,  Aschner  a  constaté  dans 
deux  cas  l’influence  bienfaisante  de  l’érysipèle  sur 
les  œdèmes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Roubier,  Delore 
et  Boucaumont  (2)  montrent  les  bons  effets  du  régime 
et  pensent  que  le  régime  hyperalbumineux  agit 
moins  par  l’augmentation  des  protéides  ingérés  que 
par  la  diminution  des  glucides  et  des  lipoïdes  ;  c’est 
le  fait  que  les  sujets  tolèrent  mal  les  graisses  et  les 
glucides,  qui  est  chez  de  tels  malades  le  trouble 
métabolique  principal. 

Mouriquand  insiste  sur  les  bons  effets  des  fortes 
doses  d’extrait  thyroïdien. 

Leenhardt  a,  d’autre  part,  obtenu  une  améliora¬ 
tion  nette  par  le  régime  déchloruré;  les, injections 
de  lait  n’ont  donné  aucun  résultat. 

Au  point  de  vue  j^athogénique,  Coelho  et  Ro- 
cheta  (3)  ont  étudié  comparativement  les  troubles 
des  protéides  sanguins  chez  des  néphrosiques,  des 
myxœdémateux,  des  basedowiens  et  enfin  des 
chiens  thyroïdectomisés  ;  leurs  constatations  sont 
en  désaccord  avec  celles  d’une  grande  partie  de 
leurs  prédécesseurs  ;  les  auteurs  ont  en  effet  constaté 
de  faibles  et  variables  modifications  des  protides 
humoraux  chez  les  sujets  présentant  des  lésions  thy¬ 
roïdiennes  ;  011  trouve,  disent-ils,  des  modifications 
bien  plus  fortes  dans  des  affections  ne  présentant 
aucune  analogie  avec  la  néphrose  et  qui  n’ont  jamais 
été  incriminées  dans  la  pathogénie  de  celle-ci.  Aussi, 
les  auteurs  n’hésitent-ils  pas  à  conclure  que  la  né¬ 
phrose  lipoïdique,  affection  rare  caractérisée  par  un 
trouble  primitif  du  métabolisme  et  un  trouble  rénal 
secondaire,  n’a  aucun  rapport  avec  l’insuffisance 
thyroïdienne. 

Parmi  les  travaux  d’ensemble,  enfin,  nous  men-  , 
tionnerons  une  leçon  d’H.  Bénard  (4)  l’article 

(1)  BtM.  Soc.  chim.  biol.,  mai  1931. 

(2)  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  23  juin  1931. 

(3)  Presse  médicale,  16  décembre  1931,  p.  1875. 

(4)  /*»  Problèmes  actuels  de  Pathologie  médicale,  1932, 

I  vol.,  Masson  édit. 


de  Puech  (5)  qui  conclut  à  l’existence  de  deux 
formes  de  néphrose  lipoïdique,  les  néphroses  pures 
et  les  néphroses  mixtes  ;  l’article  de  Houcke  et 
Warènbourg  (6)  qui  admet  l’existence,  rare,  il  ejst 
vrai,  de  Ja  néplirose  lipoïdique,  et  enfin  l’article 
de  Hanns  (7)  qui  semble  ne  considérer  la  néphrose 
lipoïdique  que  comme  une  forme  clinique  de 
la  néphrite  parenchymateuse.  Car,  et  ce  n’e.st  pas 
le  moins  piquant  dans  cette  floraison  de  travaux,  il 
n'est  pas  sûr  du  tout  que  la  néphrose  lipoïdique 
existe,  si  l’on  en  croit  certains  auteurs.  Nous  avons 
dit  à  ce  sujet,  l’an  dernier,  l’opinion  d’Achard  et  de 
M.  Labbé  ;  nous  venons  devoir  celle  de  Léon  Bernard, 
celle  de  Hamis,  de  L.  Ramond,  de  Houcke  et  Waren- 
bourg  (inspirée  par  Minet  de  Lille)  ;  nous  rappellerons 
aussi  l’argumentation  i>lus  récente  de  P.  Abrami  (S) 
qui  repousse  l’existence  du  syndrome  d’Epstein 
et  critique  également  la  théorie  des  œdèmes  de 
Govaerts.  Presque  tous  les  caractères  de  la  néplirose 
lipoïdique  sont,  en  effet,  sujets  à  discussion,  dit 
Abrami.  Il  est  faux  que  la  rétention  des  chlorures 
n’ait  aucun  rôle;  bien  au  contraire,  elle  est  au  maxi¬ 
mum  chez  les  néphrosiques  ;  il  est  faux  que  la  lipoï¬ 
démie  cause  l’albuminurie,  car  il  existe  des  cas  d’hy- 
perlipoïdémie  sans  albuminurie.  L’albuminurie  n’est 
pas  la  cause  de  l’hyposérinémie,  car  il  y  a  dans  les 
cirrhoses  de  l’hyposérinémie  sans  albuminurie.  En 
ce  qui  concerne  l’origine  thyroïdieime,  le  métabo¬ 
lisme  basal  est  sans  valeur  chez  les  œdémateux  et  les 
résultats  de  l’opothérapie  sont  inconstants.  La  pré¬ 
cession  des  troubles  humoraux  apparaît  d’autre  part 
comme  invérifiable,  mais  leur  indéi^endance  d’avec 
les  œdèmes  semble  démontrée  à  Abrami  par  l’étude 
de  l’amylose  rénale. 

Nous  ferons  aux  critiques  d’Abrami  certaines 
objections,  et  tout  d’abord,  à  notre  avis,  une  distinc¬ 
tion  s’impose  entre  les  symptômes  de  la  néphrose 
lipoïdique  et  leur  interprétation  pathogénique  ;  en 
ce  qui  concerne  les  premiers,  on  ne  peut  nier  qu’il 
existe  des  cas  d’œdèmes  au  cours  desquels  les  troubles 
humoraux  spéciaux,  l’action  de  l’extrait  thyroïdien, 
l’albuminurie  massive  donnent  une  note  clinique 
d’autant  plus  particulière  que  les  signes  d’insuffi¬ 
sance  rénale  font  défaut.  Pour  expliquer  de  tels  cas 
qui  sont  fort  rares,  Epstein  a  émis  l’hypothèse  du 
diabète  thyroïdien  ;  peut-être  tout  n’est-il  pas  défi¬ 
nitif  dans  cette  dernière  théorie,  mais  l’entité  cli¬ 
nique  décrite  par  Epstein  n’en  subsiste  pas  moins. 
D’ailleurs,  les  arguments  qu’oppose  Abrami  à  cette 
théorie  ne  sont  pas  tous  exempts  de  critiques. 

Nous  croyons  donc  que  la  question  demeure  en¬ 
tière  et  nous  continuons  à  admettre  l’existence  de 
la  néphrose  lipoïdique  en  lui  gardant  les  caractères 
que  lui  a  assignés  Epstein.  Parmi  ces  caractères,  l’un 
des  plus  importants  est  l’absence  de  signes  d’insuf- 
fi.sance  rénale.  Nous  ne  pouvons  que  répéter  à  ce 

(5)  Montpellier  médical,  15  mai  1932,  p.  550. 

(6)  Gaz.  des  hôp.,  19  septembre  1931,  p.  1401. 

(7)  Revue  de  médecine,  1932,  p.  i8g. 

(8)  Bruxelles  médical,  1932,  p.  413. 
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sujbt  ce  que  nous  disions  l'’a)n>  dernier  :  le  pW)ï>lètne 
de  la  néphrose  Mpoïdiqiiie  oesser-a-  de  se  poser  Ife'  jour 
où  Pdmi  voudaja  bien  ne  plus  grouper  sons-  ce  voeabîe 
tons  lea  cas  de  «néplirites»  qui  s'’en  rapproehent  plùs 
ou  m'oinS'  par  leurS' troubles  huïrioraux.  €’est  à  une 
eoHclusion  voisiiie'  de  la  nôtre  qu'aboutit  lé  rapport 
que  Pasteur  Vallery-Raidot  et  Maurie  ont  présenté 
au  Congrès  de  Besançon  {hc.  cif.) . 

VI.  —  L’AMŸLO^E  FtÊNAtE 

Troi'sier  (i)  ne  considère  pas  la  valeur  du  rouge 
Congo  comme  absolue  d'ans  le  diagnostic  de  l’amylose 
rénale.  Deux  nouveaux  cas  de  sclérose  rénale  amy¬ 
loïde  sont  observés,  l’un  par  Langeron,  Faget  et 
M>'e  Sennelart  (2),  l’autre  par  Demierre,  Kindberg, 
Cottet  et  Mahoudeau-Campoyer  (3).  De  cas  de  Le- 
mierre  est  intéressant,  car,  chez  cette  malade,  l’urée 
s’éleva  brusquement  au  cours  d’une  affection  mter- 
currente  et  il  y  avait  inversion  du  rapport  sérum- 
globulîhe  malgré  l’absence  d’oedèmes. 

M.  Dabbé,  Boulin,  Bertrand  et  Justin  Besançon  (4) 
ont  pu,  chez  un  malade  observé  par  eux,  faire  nu 
diagnostic  précoce  de  l’amylose  par  le  rouge  Congo 
et  la  biopsie  du  foie  ;  ceci  leur  permit  de  suivre 
la  progression  de  l’affection  qui  fut  caractérisée  suc¬ 
cessivement  par  de  la  polyurie  avec  hypoazotémie 
et  abaissement  de  la  constante,  jjuis  par  de  l’albu¬ 
minurie  et  enfin  une  azotémie  progressive  avec  eylin- 
drurie  ;  il  semblerait  qu’au  moins  dans  ce  cas-là,  la 
néphrite  ait  suivi  Tamylose.  Au  point  de  vue  expéri¬ 
mental,  Achard,  'Verne,  Bariéty  et  Codounis  (5) 
obtiennent  des  résultats  variables  par  injeetions 
de  caséinate  de  soude..  Parmi  les  travaux  d’ensemble, 
enfin,  nous  signalerons  une  leçon  de  M.  Brûlé  (6) . 

VII.  —  ASPECTS  GLINIQUES  BES 
NÉPHROPATaiE& 

а.  Altnimiîmma  fonotiohnelie.  — ’  Pailmier  (f) 
a  étudié  150  cas  d’albuminurie  foncti«MMielle  et 
examiné  co-mparativement  150  adolescents  afett  pré¬ 
sentant  pa^.  Pour  cet  auteur,  l’albuminurie  fonc¬ 
tionnelle  ou  ortluDStatiqne  est  sans  gravité  ;  elle  est 
sans  rapport  ni  avec  la  lordose,  ni  aA»ec  la  constljih- 
tion  et  les  infections;  souvent  elle  coïncide  avec 
une  accélération  du  poufe  et  une  hérédité  cardio- 
vasculaire. 

б.  Néphiriteis  infeotieniBB's^  —  Ernsten©  et 
Robb  (8)  rapportent  une  curieuse  obsert^aifion  de 

(vi)  'pROISJBR,  ffiAWAÏX,  Mi'"«  KOOMSSItV,  MbUCHOIBNIî  Ct 
DoarAT- Jacod,. Soc.  hâp.  Pafw-^io  jutUot  1932,  pi.  rstîr* , 

(2I  s.  méd..  hpp,  Paris.,  îo  novenÆre  193J,  p.  1779^ 

(3) '  Soc.  tH/d'.  A^p.  Paris,  20  novembre  1931,  p.  1769, 

(4)  Soc.  tntéd.  Hâp.  Adris,  «'janvier  r932,  p.  ^4. 

(5)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  18  décembre  1931. 

(6)  In  Problèmes  actuels  de  pafâiologto  médicafe,  1932. 

I  vol.,  SlnsBon.  édh» 

(7)  J.  A.  M.  A.,  DJÈCVI,  9' mai  1.9,3*,  pi  iSSS'- 

(8) ./.  A.  M.  -4.,,v0l,  XOVn,  7  ijtoveintorei934.,,p..i3^3. 
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glomérüloiïéplirlte-  épidémique  ;  il  s'agit  d’une 
affection  débutant  par  une  attehite  respiratoire, 
lésant  ensuite  le  rein  et  qui  fut  observée'  chez  six  en¬ 
fants  d’une  même  famille.  Dru  streptocoque  fut  re¬ 
trouvé  dans  la  gorge  des  malades. 

Derebouilet,  Goumay  et  Donato  (g)  étudient  la 
rtéphri*Ce  dl'phtétiqUe  ;  ite  montrent  fe  tolé  des  lésions 
associées  â  l’atteinte  rénale  et  notammeut  d'e  l’in¬ 
suffisance  surrénale  dans  la  symptomatologie. 

Da  néphrite  typhique- liyperazotémique  fait  f  ob¬ 
jet  d’mi  travail'  de  Sahrazès  et  Dévy  (ro). 

c.  ÜPépafo'-né/p'hT'îtes.  —  Pasteur  ''k'’âllery-Kadot  et 
M.  Dérot  (ri‘)  ont  fait  une  étude  d’ensenlble  des  hé- 
patoiiéphrites.  Ils  ont  montré  la  fréquence  de  ce 
syndrome  et  son  polymorphisme.  Il  existe,  en  effet, 
dès  hépatonéphrites  aiguës  et  des  hépato-néphrites 
chroniques  ;  dès  formes  typiques  et  des  formes 
frustes  ;  dès  formés  sans  œdèmes,  les  plus  fréquentes, 
et  des  formes  avec  œdèmes  dont  les  auteurs  ap¬ 
portent  une  observation .  Pour  le  diagnostic  des  f  ormes 
frustes,  on  se  basera  surtout  sur  les  données  de  Dexa- 
men  humoral  (cholémie,  temps  de  saignement  et 
temps  de  coagulation,  azotémie)  et  sur  celles  de  lexa- 
men  dès  urines  (cylindres,  albuminurie,  urobilinu- 
rie). 

Au  point  de  -vue  pathogéniqiie,  ces  hépato- 
néphrites  Sont  infectieuses  ou  toxiques  et  peuvent 
être  prhnitives  ou  secondaires.  Parmi  les  infections, 
la’  spirochétose  u'est  pas  seule  en  cause  :  parfois 
l’hépatonéphrite  est  secondaire  à  Ik  pneumonie,  à 
Pérysipèle  ;  dans  un  cas  d’allure  primitive.  Pasteur 
"Vallery-Radot  et  Dérot  ont  trouvé  par  hémoculture 
un  bacille  de  Pfeiffer.  Parfois,  aucun  germe  u’est  Meii- 
tMé  (cas  dé  Merltleu  (rz),  uu  cas  de-  Pasteur  ’V'alléry- 
Radot  et  Dérot).  Farmi  lés  toxiques,  le  rôle  dé  l’al¬ 
cool,  du  chlbroforme-  est  dès  longtemps  connu,  mais 
les  travaux  récents  ont  montré  le  rôle  dW  ï’apiol. 
Cette  hépatonéphrite  apiblique  est  étudiée  par  ”1111- 
lat  et  'Ühiers  (13),  parDaederich.Mamoü  et  M®*  Ara- 
ger(i4‘).  Un  cas  d'e  Brûlé  et  Denègre  (ts). semble' s’y 
rattacher. 

De  pronostic  en  est  très  sérieux.  Une  particularité 
cHniqwe  est  le  caractère  dès  troubles  nerveux  cons¬ 
tatés  dans  dèux  cas  (signe  de  Chvosteck,  myocïoniès, 
abolîtibu  des  réflexes  aelWlléens).  Ces  si^es  sont 
inhabituels  au  cours  des  hépatonéphrites  qui',  eu 
générai,  s’accompagnent  plutôt  de  phénomènes  psy¬ 
chiques,  de  signes  dé'  dépression  ou  de  signes  de  réac¬ 
tion-  méhingée. 

D’état  humoral'  au  cours  des  hépatouéphrites  est 
intéressant  â  examiner  ;  on  eu  trouve  mie  bonne 
étude-  dans'  le  cas  de  'FÜriers  et  'IrMlat  et  d’ans  une 

(9')  AAii.  de  mâtticiivc,  mat  rgs-r,  p‘.  5-4  7. 

(ro)  Gâte  hebi.  dis  Sc.  MHI..  de  Bordeafurx,  p.  3.37  et  355, 
31  mai  et  7  juin  1931. 

(11)  Bull,  médical,  7  novembre  1931,  p.  778. 

(12)  Merklen,  BiCA«r  et  AUNOt,  SÔb.  Méd!.  hâp'.  de  Phris, 
3  juillet  1931,  p,  12:31. 

(13)  A-nti.  «lÆt.,  juirict  rg^'r,  p.  176. 

ii4)  5»».  Méif.  Kâ]p:.  Paris-,  20' mat  1932',  p’.  7'4'7. 

(15)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  27  niai  igg'â',  P'.  SSï. 
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obsen^atioii  publiée  par  Merklen,  Bicart  et  Adnot. 
I/orsqu’on  rapproche  ces  cas  de  l’observation  plus 
ancienne  de  Lemierre,  Laudat  et  Rudolf  (i),  il 
semble  établi  que  les  modifications  de  la  chlorémie 
et  de  la  réserve  alcahne  ne  sont  pas.  différentes  dans 
les  hépatonéphrites  et  dans  les  néplrrites  aiguës. 
L’urée  s’élève  dans  les  deux  cas,  la  créatinine  [Ra- 
thery  et  Dérot  (2),  Bariéty  et  Albeaux-Fernet  (3)], 
et  l’indoxyle  également  (Trillat  et  ïliiers,  Rathery 
et  Dérot).  C'est  peut-être  dans  le  dosage  des  acides 
aminés  et  des  polypeptides  que  l'on  peut  espérer 
trouver  une  particularité  dans  la  composition  de 
cette  azotémie  [Puech  (4),  Becher  (5),  Fiessinger  (6)], 
et  des  recherches  nouvelles  dans  ce  sens  sont  néces¬ 
saires. 

d.  Néphrite  et  atteinte  parathyro’idienne.  — 
Lièvre  (7),  dans  sa  thèse  sur  l’ostéose  parathyroï- 
dienne,  signale  la  coexistence  possible  de  phénomènes 
rénaux  au  cours  de  l’affection  et  décrit  la  forme  ré¬ 
nale  de  la  maladie. 

e.  Néphrite  et  hypophyse.  —  Le  rôle  de  l’hypo¬ 
physe  dans  les  néplrrites  est  envisagé  par  Hoffmann 
et  Anselmino  (8)  qui  ont  mis  en  évidence  dans  le  sang 
des  brightiques  et  des  éclamptiques  une  substance 
antidiurétique  et  parfois  une  substance  vaso- 
constritive  qui  semblent  pouvoir  être  identifiées  aux 
composants  antidiurétiques  et  vasoconstricteurs  de 
l’hormone  rétro-hypophysaire. 

/.  Nanisme  rénal.  —  Cette  curieuse  affection  a 
été  étudiée  autrefois  en  France  par  Hutinel  et  Flar- 
vier,  par  Apert  et  Faubert,  par  Apert  et  Peytavin. 
De  nombreux  travaux  étrangers  lui  ont  été  consacrés 
dont  la  liste  peut  être  retrouvée  dans  la  thèse  de 
Faubert  pour  les  plus  anciens  et  dans  le  mémoire  que 
•viennent  de  consacrer  à  cette  question  Apeib  et 
Baillet  (9)  pour  les  plus  récents. 

A  propos  de  deux  nouveaux  cas,  ces  auteurs  font  ' 
une  étude  complète  de  l’affection  et  lui  assignent 
des  caractères  nets  que  nous  trouvons  également 
mentionnés  dans  une  observation  de  Sendrail  et 
Bazy  (10)  ainsi  que  dans  deux  mémoires  étrangers 
parus  cette  année  même;  le  mémoire  de  Mitchell  et 
Guest  (il)  et  celui  de  Acuna  et  Casaubon  (12). 

D’après  ces  travaux,  les  caractères  du  nanisme 
rénal  sont  les  suivants  :  l’enfant  né  sain  présente 
à  un  âge  donné,  en  général  entre  cinq  et  sept  ans, 
un  arrêt  de  la  croissance  souvent  suffisamment 
intense  pour  attirer  l'attention  des  parents  ;  il 
est  d’ailleurs  pâle,  malingre,  anémique  ;  il  pré- 

(1)  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  4  novembre  1930,  p.  59g. 

(2)  Loc.  cit. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  5  février  1932,  p.  166. 

(4)  Loc.  cit. 

(5)  Loc,  cit. 

(6)  Loc.  cit. 

(7)  Thèse  de  Paris,  1931,  Masson,  édit. 

■  (8)  Klin.  Woch.,  1"  août  1932,  p.  1438  et  1442. 

(9)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  26  juin  1931,  p.  1191. 

(10)  Soc.  méd.,  chir.,  pharm.  Toulouse,  juillet  1932. 

(11)  J.  A.  M.  .4.,  vol.  XCVII,  p.  1045,  10  octobre  1931. 

(12)  Semana  medica,  31  décembre  1931. 


sente  d'une  manière  constante  dans  les  observa¬ 
tions  publiées  des  manifestations  osseuses  qui 
rappellent  le  rachitisme  :  genu  valgum  notamment. 
Le  caractère  principal  de  ces  déformations  réside 
pour  Apert  dans  le  fait  que  les  épiphyses  sont 
élargies,  mais  il  n’y  a  pas  d’autres  signes  patholo¬ 
giques.  Mitchell  et  Guest  constatent  qu’au  point  de 
vue  radiologique,  la  diaphyse  des  os  longs  et  les 
os  plats  sont  plus  transparents  et  plus  spongieux  cjuc 
dans  le  rachitisme.  Ce  tableau  clinique  de  dystro¬ 
phie  avec  lésions  osseuses  est  loin  d’attirer  l’atten¬ 
tion  sur  le  rein,  et  souvent  la  cause  du  nanisme  est 
longtemps  méconnue.  Pour  Mitchell  et  Guest,  la 
polyurie  et  la  polydipsie  sont  des  signes  précoces  aux¬ 
quels  il  faut  savoir  prêter  attention.  Apert  insiste 
sur  l’importance  qu’il  y  a  à  rechercher  l’azotémie, 
qui  est  souvent  élevée  et  remarquablement  tolérée 
ehez  ces  malades.  Par  ailleurs,  il  n’y  a  pas  de  cépha¬ 
lée,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  d’œdèmes  ;  l’hy¬ 
pertension  est  rarement  notée,  la  tétanie  n’est  pas 
un  symptôme  fréquent  ;  les  convulsions  urémiques 
sont  en  général  tardives. 

Le  pronostic  est  sérieux,  la  mort  survenant  au 
bout  de  cinq  à  six  ans  ;  quant  au  diagnostic,  il  n’est 
possible  que  si  l’on  y  pense,  étant  donné  le  peu  de 
signes  qui  attirent  l’attention  sur  le  rein. 

Quand,  le  nanisme  rénal  frappe  des  enfants  au 
voisinage  de  la  puberté,  il  donne  lieu  à  un  infanti¬ 
lisme  décrit  par  Jacob  et  Durant  (13)  et  dont  Acuna 
et  Casaubon  apportent  mie  belle  observation. 

L’autopsie  de  tels  cas  montrent  des  reins  scléreux 
sans  localisation  périvasculaire,  sans  athérome  asso¬ 
cié  ;  on  n’observe  jamais  l’aspect  du  gros  rein 
blanc  ;  le  testicule  est  légèrement  scléreux  dans  le 
cas  d’infantihsme  de  Acuna  et  Casaubon. 

L’étiologie  est  en  règle  inconnue  (Apert),  l’infec¬ 
tion  focale  ne  joue  aucmi  rôle  (Mitchell  et  Guest), 
l’hérédo-syphilis  est  observée  dans  un  cas  par 
Acuna  et  Casaubon. 

La  pathogénie  admise  par  Apert  est  un  arrêt  de 
croissance  dû  à  une  modification  de  la  nutrition  des 
tissus  due  à  rhisufiBsance  rénale.  Mitchell  et  Guest 
font  jouer  un  rôle  capital  à  la  rétention  rénale  du 
phosphore,  qui  est  dérivé  par  l’intestin  et  qui,  se 
combinant  avec  le  calcium  apporté  par  rahmenta- 
tion,  le  rend  inassimilable. 

Le  traitement  doit  être  prudent  ;  il  faut  avant 
tout  s’abstenir  d’interventions  orthopédiques  sur 
les  déformations  et  donner  un  régime  peu  sévère, 
comportant  notamment  une  ration  suffisante  de 
protéines  ;  le  traitement  spécifique  essayé  dans  le 
cas  de  Acima  et  Casaubon  n’a  pas  donné  de 
résultats. 

g.  Manifestations  rénales  gravidiques.  — 
Une  étude  d’ensemble  fort  documentée  des  manifes¬ 
tations  rénales  chez  la  femme  enceinte  est  faite 
par  M.  Schroderus  (14)  qui  en  dix  ans  en  a  observé  en 

(13)  Cités  par  Apert  et  Baillet,  loc.  cit. 

(14)  Act.  obstr.  gyn.  Scandinavica,  t.  XI,  supiil.  3,  1931. 
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Finlande  2  786  cas  ;  ces  lilanifestations  rénales 
prennent  plusiexurs  aspects  :  albuminurie,  népluro- 
patlües,  éclampsisme,  éclampsie,  manifestations  voi¬ 
sines  que  l’auteur  réunit  sous  le  nom  de  gestose  rénale. 

Fe  pronostic  de  ces  affections  est  sérieux  ;  réglé 
en  partie  par  le  degré  atteint,  l’albuminurie,  la 
néphrite  étant  moins  graves  que  l’éclampsie  ;  il 
dépend  aussi  de  la  résistance  individuelle  du  sujet. 

Gibberd  (i),  qui  étudie  également  l’albuminurie 
gravidique,  constate  l’absence  complète  de  toute 
pathogénie  satisfaisante  et  aborde  la  question  du 
pronostic  éloigné.  Pour  Gibberd,  en  effet,  on  observe 
fréquemment  comme  séquelle  une  néphrite  clironique, 
et  la  récidive  d’albuminurie  est  fréquente  au  cours 
de  grossesse  ultérieure.  Cette  albuminurie  récidi¬ 
vante  serait  l’expression  d’une  néphrite  latente  pro¬ 
voquée  par  la  première  atteinte  de  toxémie  gravi¬ 
dique.  F’albuminurie  gravidique  a  donc  pour  cet 
auteur  un  pronostic  sérieux  ;  tel  n’est  pas  l’avis  de 
Théobald  (2).  Théobald,  en  effet,  pense  que  l’albu¬ 
minurie  est  au  cours  de  la  grossesse  un  symptôme 
accessoire,  lié  tantôt  à  la  lordose,  tantôt  à  une 
diminution  de  la  capacité  thoracique,  tantôt  à  une 
compression  de  la  veine  cave  par  l’utérus.  Ce 
symptôme  ne  présente  en  particidier  aucmi  rapport 
avec  l’éclampsie. 

Cette  dernière  fait  l’objet  d’un  mémoite  de  J. -F. 
Wodon  (3)  ;  cet  auteur  montre  l’importance  physio¬ 
pathologique  des  troubles  de  l’équihbre  acido-ba- 
sique  dans  le  déterminisme  des  accès  ;  la  réserve 
alcaline  s’abaisse  à  peine  plus  que  dans  la  grossesse 
normale  au  huitième  mois,  mais  le  ÿH  fléchit,  et  ce 
double  flécliissement  s’exagère  au  cours  de  l’accès. 
A  ce  trouble  acido-basique  s’associe  très  fréquem¬ 
ment  une  hypertension  par  vaso-constriction  ;  la 
calcémie  est  par  contre  modifiée  dans  un  sens  va¬ 
riable,  mais  le  plus  souvent  il  y  a  hypercalcémie. 
L’auteur  déduit  de  ces  conceptions  au  pomt  de  vue 
thérapeutique  que  le  chloral,  le  chloroforme,  l’éther 
sont  à  déconseiller  ;  le  traitement  de  choix  est  l’in¬ 
jection  de  sulfate  de  magnésie  à  la  dose  de  100  milU- 
grammes  par  kilogramme  de  poids  ;  la  saignée  sera 
associée  à  la  magnésie  si  la  tension  artérielle  dé¬ 
passe  24  ;  on  peut  encore  employer  comme  adju¬ 
vants  le  bicarbonate  et  l’insuline.  L’anatomie  patho¬ 
logique  des  lésions  gravidiques  est  étudiée  par 
Bell  (4).  Cet  auteur  insiste  sur  la  présence  d’une  lé¬ 
sion  gloméimlaire  spéciale  {rétrécissement  des  capil¬ 
laires  dû  à  épaississement  de  la  basale  ;  foyers  hya¬ 
lins  avec  oblitération  partielle  ou  complète  du  glo- 
niérule).  Le  foie  est  gros,  mais  non  nécrotique. 

VIII.  —  TRAITEMENT 

Nous  envisagerons  successivement  les  régimes,  la 
saignée,  les  agents  pharmacodynamiques. 

(1)  The  Lancet,  5  septembre  1931,  p.  520  et  576. 

(2)  The  Lancet,  31  octobre  1931,  p.  948- 

(3)  Arch.  int.  méd.  exp.,  vol.  VI,  fasc.  3,  p.  245,  10  juin 
I9SI- 

(4)  Am.  J.  of  pathül.,  janvier  1932,  p.  i. 


r5  Octobre  1932. 

1°  Régime. 

Ide  (5)  fait  une  étude  critique  des  régimes  des  néphri- 
tiques  et  s’élève  contre  les  régimes  trop  vigoureux. 
Farkas  (6)  montre  qu’un  régime  doit  être  avant 
tout  bien  équilibré.  Il  faut,  pour  l’établir,  savoir  ce 
que  le  rein  peut  encore  faire  et  dès  lors  équilibrer 
un  régime  en  rapport  avec  cette  insuflisance  rénale. 
Dans  ce  régime,  dit  l’auteur,  les  différents  éléments 
doivent  être  maintenus  dans  un  rapport  harmonieux  ; 
par  exemple,  il  faudra  maintenir  le  rapport  favo¬ 
rable  entre  la  ration  d'eau  et  la  ration  de  sel,  car  du 
fait  que  ces  deux  excrétions  sont  étroitement  liées, 
il  peut  y  avoir  une  rétention  d’eau  par  manque 
d'eau,  comme  il  peut  y  avoir  aussi  une  rétention 
d’eau  par  manque  de  sel.  Nous  ne  saurions  trop 
souligner  ce  qu'il  y  a  de  vrai  sous  ces  apparents 
paradoxes,  et  il  est  en  particuHer  incontestable  que  le 
régime  déchloruré  prescrit  hors  de  raison  est  respon¬ 
sable  de  bien  des  méfaits.  En  ce  qui  concerne  le 
régime  hyperalbumineux,  Kylin  (7)  montre  qu’il  est 
parfois  sans  action  sur  l’hyposérinémie  de  certams 
néphritiques. 

Lyon,  Dunlop  et  Stewart  (8)  préconisent  le  régime 
alcalinisant  dans  les  néphrites  interstitielles  ;  ce 
régime  améliore  l’albuminurie  et  fait  baisser  la 
tension  artérielle  et  l’azotémie. 

2°  Saignée. 

Le  rôle  de  la  saignée  a  été  discuté  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (9),  à  la  suite  d’une 
communication  de  Tzanck  et  Charrier.  Ces  auteurs 
ont  pratiqué  chez  des  chiens  ayant  une  ligature 
des  deux  uretères,  ime  saignée  massive  suivie  de 
transfusion.  L’évolution  de  l’azotémie  n’a  pas  paru 
modifiée  et  le  sang  riche  en  azote  injecté  à  un  chien 
normal  n’a  pas  entraîné  d’accident.  Se  basant  sur 
ces  expériences,  les  auteurs  contestent  le  rôle  de  la 
saignée  et  de  la  transfusion  sanguine  dans  l’azoté¬ 
mie.  Ces  conclusions  ont  provoqué  des  remarques 
de  la  part  de  divers  auteurs.,  E.  Bernard  approuve 
ces  conclusions  en  ce  qui  concerne  l’azotémie,  mais 
croit  au  rôle  efficace  de  là  saignée  dans  l’hyperten¬ 
sion.  Rathery,  L.  Bernard,  Pagniez  croient  au  con¬ 
traire  au  rôle  antitoxique  de  la  saignée  et  ont  montré 
que  l’absence  de  diminution  du  taux  de  l’urée  cons¬ 
tatée  au  coms  des  expériences  de  Tzanck  n’avait 
rien  de  probant.  C’est  également  à  l’efficacité  de  la 
saignée  que  conclut  M.  Labbé,  qui  admet  d’ailleurs 
que  le  mécanisme  de  cette  action  est  très  complexe. 

30  Agents  pharmacodynamiques. 

Les  dimétiques  (scillarène,  théobryl)  ont  pour 
Schwartz  et  Bertoliatti  (10)  tme  action  directe  sur 

(5)  Le  Scalpel,  12  mars  1932,  p.  309. 

(6)  Klin.  Woch.,  octobre  1931,  p.  195S. 

(7)  Klin.  Woch.,  18  juin  1931. 

(8)  The  Lancet,  7  novembre  1931,  p.  1009. 

(9)  Soc.  méd. /lé/».  Parts,  26  juin  1931, p.  iiSoetiiSs. 

(10)  Arch.  mal.  des  reins  et  org.  gân.-ur.,  t.  VI,  1932,  p.  391. 
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le  parenchyme  rénal  et  sont  capables  d'améliorer  la 
constante  d’Ambard. 

Le  thyocyanate  de  potassium  étudié  dans  l’hy¬ 
pertension  par  Egoff  (i)  et  ses  collaborateurs,  ainsi 
que  par  Ayman  (2), est  de  l’avis  unanime  un  médica¬ 
ment  à  proscrire  :  il  est  toxique  et  d’action  incons¬ 
tante. 

L’opothérapie  rénale,  étudiée  par  Dejust-Defiol 
et  Marianne  Romme  (3)  à  l’aide  d’extraits  alcoo¬ 
liques  désalbuminés  et  délipoïdés,  donnerait  sou¬ 
vent  une  augmentation  de  la  diurèse,  une  baisse  de- 
l’urée,  une  diminution  de  l’albuminurie  et,  secondai¬ 
rement  à  l’amélioration  rénale,  une  baisse  de  la 
tension  dans  certains  cas. 

Une  série  de  thérapeutiques  plus  ou  moins  nou¬ 
velles  de  l’œdème  sont  préconisées.  Lashmet  (4) 
obtient  des  résultats  remarquables  en  acidifiant 
le  régime,  même  si  celui-ci  est  riche  en  NaCl  et  en 
eau.  Il  préconise  à  cet  effet  la  prise  de  HCl  dilué  per 
os  et  affirme  que  cette  médication  peut  remplacer 
le  régime  déclüoruré  dont  elle  a  les  indications.  Il 
s’agit  là  d’une  notion  nouvelle  intéressante  au  point 
de  vue  thérapeutique,  mais  la  confirmation  des  expé¬ 
riences  de  l’auteur  est  indispensable  avant  de  pou¬ 
voir  émettre  une  conclusion.  Blackfan  et  Mc 
Khann  (5)  ont  obtenu  des  résultats  dans  la  néphrite 
œdémateuse  de  l’enfant  par  le  sulfate  de  magnésie 
per  os,  par  voie  rectale  et  par  voie  parentérale  ; 
l’action  serait  particulièrement  remarquable  en  cas 
de  convulsions  qui  cèdent  rapidement  à  l’injection 
intraveineuse  d’une  solution  à  2  p.  100  ou  à  l’injec¬ 
tion  intramusculaire  d’une  solution  à  25  p.  100. 

O.  Donnell  et  Le-vdn  (6)  ont  améhoré  l’œdème  par 
des  'injections  de  gluconate  de  calcium  (10  centi¬ 
mètres  cubes  de  solution  au  dixième).  Pasteur  Val- 
lery-Radot  et  Gilbrin  (7)  n’ont  par  contre  que  des 
résultats  inconstants  chez  les  rénaux  par  inges¬ 
tion  thérapeutique  de  nitrate  d’ammonium,  méthode 
qui,  chez  les  cardiaques  œdémateux,  donne  des 
résultats  merveilleux. 

Le  prurit  des  azotémiques  estcahné,  d’après  Licht- 
man  (8),  par  l’ingestion  de  tartrate  d’ergotamine. 
Le  carbonate  de  strontium  per  os  est  préconisé  par 
Briggs  (9)  pour  combattre  l’acidose. 

Enfin,  divers  auteurs  préconisent  à  nouveau,  après 
Eppinger,  la  diathermie.  Dans  les  néphrites  aiguës, 
la  méthode  s’est  révélée  sans  effet  entre  les  mains 
de  Weltmann  (10).  Gantenberg  (ii)  obtient  un  résul¬ 
tat  moyen  dans  une  néphrite  aiguë  et  aucun  résul¬ 
tat  dans  des  néphrites  chroniques. 

(1)  Egopp,  Hoyx  et  Ohare,  /.  A.  M.  A.,  vol.  XCVI, 
p.  1942,  6  juin  19.31. 

(2)  J.  A.  M.  A.,  vol.  XCVI,  30  mai  1931,  p.  1852. 

(3)  Presse  méd.,  1932,  p.  238. 

(4)  J-  M.  A.,  26  septembre  1931. 

(5)  J.  A.  M.  A.,  vol.  XCVII,  10  octobre  1931,  p.  1052. 

(6)  /.  A.  M.  A.,  vol.  XCVI,  14  mars  1931.  P-  83“. 

(7)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  20  mai  1932,  p.  734- 

(8)  J.  A.  M.  A.,  vcl.  XCVII,  r4  novembre  1931,  p.  1403. 

(g)  A.  of  int.  med.,  jan-vier  1932. 

(10)  Wien.  med.  Woch.,  18  juillet  I93r,  p.  975  et  1007. 

(11)  Deut.  med.  Woch.,  3  juillet  1931,  p.  1144. 


Le  traitement  cliirurgical  par  la  décapsulation 
est  essayé  à  diverses  reprises.  Caldivell,  Marx  et 
Rowntree  (12)  montrent  qu’un  hyperfonctionnement 
rénal  en  résulte  et  qu’il  persiste  deux  mois  environ. 
Charrier  et  B lanchot  (13)  ont  guéri  aussi  une  néphrite 
subaiguë  azotémique.  Nous  trouvons  cette  théra¬ 
peutique  consignée  dans  une  observation  de  né¬ 
phrite  apiolique  de  TriUat  et  Tliiers  (14),  mais  elle 
n’a  donné  qu’une  amélioration  passagère.  Welt- 
man  (15)  n’a  pas  eu  non  plus  de  résultat  heureux, 
Nicohch  (16)  voit  cependant  dans  la  décapsulation 
le  seul  traitement  de  la  néplrrite  hématurique. 
Chwalla  (17),  qui  fait  une  étude  d’ensemble  de  la 
question,  pense  qu’il  faut  opérer  d’ime  part  les  né¬ 
phrites  chroniques  dans  lesquelles  un  symptôme 
(hématurie  par  exemple)  devient  inquiétant  et  les 
néplirites  aiguës  qui  durent  depuis  quatre  semâmes  ; 
l’améUoration  est  nette  dans  les  cas  de  reins  atro¬ 
phiques. 


LES  NÉPHRITES 
RHINO=PHARYNGÊES 
DES  ENFANTS 

le  D'  Qermalne  DREYFUS-SÉE 

Chef  de  cUnique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Chez  l’enfant,  le  tissu  lymphatique  rhino-pha- 
ryngé,  fréquemment  hypertrophié,  joue  un  rôle 
dont  l’importance  s’affirme  de  jour  en  jour  dans 
l’étiologie  des  infections. 

Chroniquement  infecté  chez  nombre  d’enfants, 
l’anneau  lymphoïde  de  Waldeyer  constitue  une 
porte  d’entrée  pour  les  microbes,  un  foyer  initial 
d’infection  d’où  bactéries  et  toxines  vont  essaimer 
dans  l’organisme. 

Il  est  logique  dès  lors  de  songer  que  le  rein, 
organe  d’excrétion  des  substances  étrangères, 
pourra  être  lésé  par  elles  lors  de  leur  élimination. 

Source  d’infection  chronique  ou  aiguë,  cause  de 
méiopragie  de  l’appareil  respiratoire,  l’obstacle 
rhino-pharyngé  doit  être  recherché  systématique¬ 
ment,  d’autant  plus  que  son  atteinte  peut  se  faire 
à  bas  bruit.  L’examen  du  cavum  d’un  jeunenéphré- 
tique  constitue  donc  un  temps  indispensable, 
même  lorsque  symptômes  et  évolution  paraissent 
orienter  le  diagnostic  vers  une  étiologie  différente. 

Historique.  —  La  scarlatine  fut  tout  d’abord 

(12)  J.  of  urology,  avril  1931,  p.  351. 

(13)  Soc.  méd.  chir.  de  Bordeaux,  23  juin  1931. 

(14)  Loc.  cil. 

(15)  Loc.  cil. 

(16)  Loc.  cil. 

(17)  Zciis.  ch.  f.  ur.  Chir.,  22  octobre  1931. 
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incriminée  à  l’origine  des  néphrites.  ly’histoire 
même  de  la  découverte  de  l’albuminurie  est  inti¬ 
mement  liée  à  la  néphrite  subaiguë  hydropigène 
scarlatineuse,  au  cours  de  laquelle  la  coagulabilité 
anormale  des  urines  fut  pour  la  première  fois  mise 
en  évidence. 

I,ors  d’une  première  période,  on  s’efforça  d’éta¬ 
blir  les  caractères  anatomiques  et  cliniques  de  ces 
néphrites  scarlatineuses,  parfaitement  décrites 
par  les  anciens  cliniciens.  On  en  vint  peu  à  peu 
à  accuser  systématiquement  une  scarlatine  fruste 
ou  méconnue,  toutes  les  fois  qu’une  albuminurie 
isolée  et  persistante  était  observée  chez  un  enfant. 
L’importance  attribuée  à  la  scarlatine  dans  l’étio¬ 
logie  des  affections  rénales  infantiles  fut  ainsi 
véritablement  excessive. 

Les  travaux  modernes,  mettant  en  évidence 
l’importance  du  rhino-pharynx,  ont  repoussé  la 
scarlatine  au  deuxième  plan  ;  actuellement,  pour 
certains  auteurs,  son  rôle  demeurerait  accessoire, 
lors  même  qu’il  s’agit  d’affections  rénales  survenant 
au  cours  de  son  évolution. 

Deprds  longtemps  on  connaissait  l’influence 
pathologique  des  grosses  amygdales  dont  Celse 
conseillait  l’énucléation  il  y  a  deus.  mille  ans.  En 
1868,  un  Danois,  W.  Meyer,  découvrit  à  nouveau 
les  végétations  adénoïdes,  tandis  que  Lasègue,  en 
France,  dans  son  'l'raité  des  angines,  faisait  allusion 
aux  rapports  unissant  amygdales  et  reins.  Bou¬ 
chard,  en'  1880,  insista  sur  les  albuminuries  aiguës, 
transitoires,  au  cours  des  rhino-pharyngites,  alors 
que  Landouzy,  en  1883,  pensait  que  néphrites  et 
angines  pourraient  constituer  des  manifestations 
disparates  d’une  même  infection  générale. 

Ce  sont  essentiellement  les  statistiques  et  les 
observations  cliniques  récentes  qui  ont,  chez  l’en¬ 
fant,  affirmé  lacorrélation  directe  pharyngo- rénale. 

Hermann  Schwartz  et  J.  Kohn  considèrent  le 
pharynx  comme  responsable  de  23  p.  100  des 
néphrites  infantiles.  Hill,  de  Boston,  arrive  au 
chiffre  de  29  p.  100,  Gladys  Boys  à  53  p.  100  en 
1922.  En  France,  CombyetLesné  concluent  à 
l’étiologie  pharyngée  dans  les  trois  quarts  des  cas. 

Le  Mée  et  Worms,  lors  d’une  enquête  récente, 
dans  les  divers  pays  d’Europe,  recueillent  80 
p.  100  avis  favorables  à  la  prédominance  du 
rhino-pharynx  dans  le  déterminisme  des  néphrites 
infantiles. 

De  tous  ces  travaux  ressort  avec  évidence 
l’importance  thérapeutique  et  pronostique  du 
traitement  précoce.  En  pratique,  il  nous  semble 
d’ailleurs  que  ces  améliorations  post-thérapeu¬ 
tiques  constituent  le  meilleur  critérium  de  l’ori¬ 
gine  rhino-pharyngée  des  néphrites  dont  l’étiolo¬ 
gie  demeurait  discutée. 


Formes  cliniques. 

I.  Les  néphrites  aiguës  et  subaiguës.  — 
Très  fréquemment  l’histoire  clinique  de  ces  affec¬ 
tions  infantiles  ne  comporte  qu’une  sémiologie 
rénale,  et  seul  l’examen  systématique  décèle' 
l’infection  rhino-pharyngée  concomitante.  Beau¬ 
coup  plus  rarement  des  signes  d’angine  aiguë  ont 
marqué  les  stades  initiaux  de  telle  sorte  que  les 
manifestations  rénales  paraissent  secondaires, 
parfois  seulement  révélées  par  l’examen  des  urines. 

La  néphrite  aiguë  avec  albuminurie  et  hé¬ 
maturie  évolue  ordinairement  comme  une  affec¬ 
tion  rénale  autonome. 

Le  début  en  est  brusque,  par  des  frissons,  de  la 
fièvre,  des  douleurs  lombaires,  des  vomissements, 
de  la  diarrhée.  La  langue  est  saburrale,  les  urines 
sont  rares,  foncées,  albumineuses,  contenant  des 
cylindres,  souvent  des  hématies  abondantes,  des 
leucocytes.  Le  chiffre  de  razotémie  est  variable, 
tantôt  augmenté  chez  les  malades  très  oliguriques, 
tantôt  peu  modifié.  Le  tableau  est  donc  celui,  très 
habituel  et  banal,  de  la  néphrite  aiguë,  dite  a  fri~ 
gore  ;  souvent  en  effet  il  succède  à  un  refroidisse¬ 
ment  brusque  dont  on  sait  le  rôle  favorisant  le 
développement  des  infections  et  inhibant  les 
résistances  viscérales. 

L’évolution  se  fait  en  quelques  jours  vers  la 
cédation,  mais  celle-ci  n’est  souvent  que  transi¬ 
toire,  et  l’on  observe  des  rechutes  ou  mre  persis¬ 
tance  de  l’albuminurie  sous  forme  permanente  ou 
cyclique.  C’est  alors  surtout  que  l’examen  du 
cavum  d’impose  :  on  trouve  des  amygdales  hyper¬ 
trophiées,  cryptiques  et  infectées  ;  des  poussées 
catarrhales  locales  précèdent  et  accompagnent  les 
récidives  rénales.  Si  l’on  n’y  prend  pas  garde,  si  le 
traitement  n’intervient  pas  précocement,  le  rein 
peut  rester  définitivement  lésé,  tandis  que  l’infec¬ 
tion  amygdalienne  ou  adénoïdieime  subaiguë 
évolue  à  bas  bruit. 

La  néphrite  hématuriquc  est  une  forme  par¬ 
ticulièrement  fréquente  et  caractéristiquè. 

Chez  un  enfant,  jusque-là  bien  portant,  une 
hématurie  d’abondance  moyenne  apparaît,  héma- 
turiefranche,  rénale,  d’abondance  variable.  Les  pre¬ 
miers  jonrs,  la  température  s’est  élevée,  mais  sou¬ 
vent  l’accès  fébrile  est  léger  et  passager,  parfois 
l’hématurie  seule  attire  l’attention.  L’enfant  est 
pâle  et  fatigué,  le  visage  un  peu  bouffi  ;  on  conçoit 
que  l’hypothèse  d’une  bacillose  rénale  ou  même, 
s’il  y  a  eu  des  douleurs  lombaires,  d’une  lithiase 
rénale,  puisse  être  évoquée. 

L’examen  des  urines  montre  surtout  des  héma¬ 
ties,  quelques  cylindres  et  un  peu  d'albumine. 

Spontanément,  en  une  à  deux  semaines,  tout 
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rentre  dans  l’ordre,  mais  ici  encore  les  rechutes  ne 
sont  pas  rares,  accompagnant  des  poussées  catar¬ 
rhales  au  niveau,  du  cavum  infecté  et  des  gan¬ 
glions  cervicaux  correspondants. 

La  néphrite  avec  anasarque,  moins  fréquente 
que  les  formes  précédentes,  n'est  cependant  pas  ex¬ 
ceptionnelle. 

L’œdème  envahit  la  face,  les  organes  génitaux, 
les  séreuses,  voire  même  les  viscères  :  poumons, 
glotte,  cerveau,  etc.  Ces  formes  graves  avec  com¬ 
plications  viscérales  redoutables  sont  d’ailleurs- 
rares  ;  plus  souvent  ce  ne  sera  qu’une  bouffissure 
du  visage,  un  certain  degré  d’œdème  palpébral, 
provoquant  l’examen  des  urines  qui  fera  découvrir 
l’albuminurie. 

Moins  fréquentes  encore  sont  les  formes  avec 
anurie  et  azotémie,  convulsions  et  coma  dont  un 
cas  a  été  rapporté  par  MM.  Lesné  et  Laporte. 

Exceptionnelles  aussi  les  formes  cardio-vascu¬ 
laires  avec  dilatation  du  cœur,  bruit  de  galop  et 
gros  foie. 

Par  contre,  on  observe  souvent  des  formes 
combinées.  En  pratique,  la  néphrite  rhino-pharyn- 
gée  se  présente  surtout  comme  une  néphrite  héma- 
turique  avec,  à  un  degré  variable,  des  signes  appar¬ 
tenant  aux  formes  albuminuriques  ou  même  azo- 
témiques. 

Un  enfant  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre 
récemment  en  constitue  un  exemple  typique  : 

Uébut  brusque  le  29  juin  par  vomissements, diarrhée, 
«ligurie,  température  ascendante  de  380,5  à  40“,  et  appari¬ 
tion  progressive  d'œdème  facial  et  plus  léger  au  niveau 
des  jambes. 

Les  urines  émises  (200  à  400  grammes)  sont  franchement 
hématuriques  et  légèrement  albumineuses. 

Le  quatrième  jour,  l'enfant  présente  du  délire  et  des 
crises  convulsives,  puis  ime  somnolence  progressive,  et 
enfin  du  coma  coupé  de  quelques  convulsions.  A  ci 
moment,  il  élimine  600  centimètres  cubes  d'urines  tou¬ 
jours  sanglantes,  son  azotémie  s'est  élevée  à  0,90. 

En  quarante-huit  heures  les  phénomènes  régressent,  la 
température  tombe  à  370,  une  crise  de  diurèse  survient, 
amenant  la  régression  des  œdèmes,  la  chute  de  l'azotémie  ; 
mais  les  urines  demeurent  sanglantes,  le  chiffre  d'albumine 
oscille  autour  de  i*',5o. 

Ultérieurement, à  trois reprisesdurantunmois, despous¬ 
sées  fébriles  nouvelles  s'accompagneront  d'ime  accentua, 
tion  des  signes  cliniques  ;  dans  l'intervalle  de  ces  pous¬ 
sées,  les  urines,  plus  abondantes,  s'éclaircissent  mais 
demeurent  rosées,  sanglantes  et  albmnineuses. 

Or,  chez  cet  enfant,  dont  la  crase  sanguine  était  nor¬ 
male,  l'exploration  rhino-pharyngée  montrait  de  grosses 
amygdales,  cryptiques,  dont  le  gonflement  accompagnait 
les  poussées  fébriles. 

Après  cinq  semaines  d'évolution,  profitant  d'une 
période  d'apyrexie  de  dix  jours,  l'amygdalectomie  et 
l'adénoïdectomie  furent  pratiquées  le  9  août. 

Quarante-huit  .heures  après,  pour  la  première  fois  depuis 
le  début  de  l'affection,  les  urines  sont  claires.  Le  20  août, 
on-ne  trouve  plus  ni  hématies  ni  albumine  dans  les  urines 


du  petit  convalescent  ;  seuls  quelques  cylindres  témoi¬ 
gnent  d'une  persistance  de  la  lésion  réu.ale  dont  on  peut 
cependant  espérer  la  guérison  ultérieure. 

Ainsi  ces  néphrites  aiguës  et  subaiguës  rhino¬ 
pharyngées  demeurent  caractérisées  dans  l’ensem¬ 
ble  par  des  signes  évolutifs  communs  : 

■  1“  Evolution  -par  poussées,  .  s' accompagnani 
habituellement  de  poussées  catarrhales  adéno-amyg- 
daliennes; 

2°  Prédominance  de  la  formule  hématurique; 

30  Persistance  à  degré  variable  ou  récidives,  ne 
cédant  qu’au  traitement  curatif  du  rhino-pharynx  ; 

40  Apparition  plus  ou  moins  tardive  de  lésions 
rénales  plus  graves,  ne  cédant  plus  que  partiellement 
à  la  thérapeutique  étiologique. 

Nous  retrouverons  ces  caractères  plus  ou  moins 
accentués  dans  la  plupart  des  formes  cliniques  des 
néphrites  rhino-pharyngées. 

L albuminurie  simple,  aiguë,  transitoire,  accom¬ 
pagnant  l’angine  aiguë,  découverte  seulement 
par  l’examen  systématique  des  urines,  n’est  qu’une 
forme  bénigne  de  la  néphrite  albumineuse  et  peut, 
comme  elle,  récidiver  lors  des  angines  répétées  de 
ces  petits  malades  au  cavum  infecté. 

Quoique  plus  rare  que  dans  la  deuxième  enfance, 
cette  forme  peut  s’observer  chez  le  nourrisson 
adénoïdien.  Le  rôle  de  l’hérédo-syphilis  a  été  invo¬ 
qué  ici  pour  expliquer  à  la  fois  l’hypertrophie 
des  végétations  et  l’atteinte  rénale.  Certaines 
observations  indiscutables  de  guérison  absolue 
après  adénoïdectomie  montrent  que  l’étiologie 
purement  rhino-pharyngée  peut  être  admise,  tout 
au  moins  dans  certains  cas. 

Cette  albuminurie  des  nourrissons,  parfois 
accompagnée  d’un  léger  œdème  facial  et  de  cylin- 
drurie  légère,  indique  la  nécessité  de  l’examen 
d’urines  des  enfants,  même  très  jeunes,  sujets  à 
des  poussées  fébriles  adénoïdiennes. 

A  tout  âge,  d’ailleurs,  lors  d’une  rechute, 
l’albuminurie  simple  peut  évoluer  et  se  présenter 
sous  forme  de  néphrite  aiguë  mixte  ;  les  poussées 
sont  fréquentes,  si  le  cavum  reste  chroniquement 
infecté  ;  l’albuminurie  peut  persister  sous  forme 
de  séquelle  cyclique  ou  permanente. 

Ces  mêmes  séquelles  peuvent  s’observer  après 
toutes  les  formes  de  néphrites  ;  parfois  les  pre¬ 
mières  poussées  aiguës  ont  passé  inaperçues  et 
c’est  la  forme  chronique  qui  attirera  l’attention. 

II.  Les  néphrites  chroniques.  —  Elles  se 
présentent  le  plus  habituellement  sous  la  forme 
cyclique  intermittente.  Parfois  c’est  un  examen 
systématique  (examen  médical  scolaire  par  exem¬ 
ple)  qui  les  met  en  évidence.  D’autres  fois  c’est 
une  céphalée,  une  déficience  de  l’état  général  avec 
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fatigabilité,  maigreur,  fréquemment  déviation 
lordotique  et  scoliotique  vertébrale,  etc. ,  qui  jus¬ 
tifient  la  recherche  de  l’albumiüurie.  Ce  peuvent 
être  encore  des  œdèmes  faciaux  légers,  ou  même 
seulement  palpébraux. 

Enfin  les  accidents  surviennent  quelquefois  sur 
un  terrain  spécial,  caractérisé  par  l’hypertrophie 
du  tissu  lymphoïde,  souvent  concomitante  d’alté¬ 
rations  endocrinietmes  et  de  manifestations 
diverses  de  la  diathèse  exsudative  (eczéma, 
asthme,  etc.).  E’ensemble  constitue  ce  que  les 
auteurs  allemands  désignent  sous  le  nom 
d’ «  état  thymo-lymphatique  ». 

Telles  sont  les  manifestations  à  l’occasion  des¬ 
quelles  on  mettra  en  évidence  une  albuminurie 
cyclique  succédant  ou  non  à  une  néphrite  aiguë 
ou  subaiguë  reconnue. 

Revêtant  les  formes  d’albuminurie  orthosta¬ 
tique,  post-prandiale,  de  fatigue,  irrégulière  ou 
parfois  permanente  mais  de  quantité  variable,  ces 
albuminuries,  habituellement  modérées,  s’accom¬ 
pagnent  de  signes  urinaires  variables.  Tous  les 
intermédiaires  peuvent  être  réalisés  entre  ces 
formes  et  des  tableaux  de  néphrites  chroniques 
permanentes  à  type  de  néphrite  albuminurique 
ou  de  néphrite  hydropigène  surtout. 

Enfin  signalons,  lors  de  néphrites  chroniques 
azotémiques  à  tous  âges,  que  la  recherche  systé¬ 
matique  des  antécédents  rhino-pharyngés  peut 
parfois  mettre  en  évidence  dans  l’histoire  ancienne 
du  malade  des  infections  réitérées  du  cavum  durant 
l’enfance,  sans  d’ailleurs  que  la  douteuse  relation 
de  cause  à  effet  puisse  être  prouvée  dans  ces  cas 
par  une  sanction  thérapeutique  efficacè. 

Ce  sont  donc,  parmi  les  formes  chroniques,  les 
albuminuries  cycliques  ou  permanentes  avec  quel, 
quefois  un  peu  d’œdème  qui  seront  surtout  à  con¬ 
sidérer  ;  leur  albuminurie  témoigne  d’une  lésion 
rénale  effective,  mais  l’infection  focale  initiale  est 
accesible  à  la  thérapeutique. 

Ces  albuminuries  résistent  désespérément  à 
tous  les  régimes,  elles  s’aggravent  même  si  on  sou¬ 
met  les  enfants  à  Une  diététique  restrictive  débili¬ 
tante.  Tes  traitements  dits  «  d’épreuve  »  antisy¬ 
philitiques  risquent  de  nuire  au  fonctionnement 
de  ces  reins  déjà  lésés.  Ta  nécessité  d’utiliser  la 
seule  thérapeutique  efficace,  cure  radicale  du 
foyer  d’infection  aus.si  précocement  que  possible 
pour  enrayer  l’atteinte  rénale,  souligne  l’impor* 
tance  du  diagnostic  étiologique  précis  de  ces  affec¬ 
tions. 
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Diagnostic  étiologique^ 

Tes  formes  cliniques  des  néphrites  rhino-pha- 
ryngées  telles  que  nous  les  avons  décrites  ne  se 
différencient  nullement  des  classiques  néphrites 
infectieuses,  scarlatineuses  ou  a  jrigore. 

Dans  la  scarlatine,  en  particulier,  toutes  ces 
formes  ont  été  observées,  soit  au  début  dans  les 
formes  sévères,  soit  plus  souvent  du  qixinzième  au 
vingtième  jour  avec  les  autres  signes  du  syndrome 
infectieux  tardif,  soit  enfin  à  titre  de  séquelles 
plus  ou  moins  persistantes, 

Or  nul  signe  caractéristique  ne  révèle  leur  étiolo¬ 
gie  spécifiquement  scarlatineuse.  Il  est  d’autre  part 
intéressant  de  souligner  la  coïncidence  habituelle 
de  ces  divers  accidents  rénaux  avec  l’angine  du 
début  ou  avec  la  reprise  des  manifestations  pharyn¬ 
gées  du  syndrome  infectieux  secondaire.  De  telle 
sorte  qu’il  est  permis  de  se  demander  si  une  diffé¬ 
renciation  fondamentale  sépare  ces  complications 
rénales  de  la  scarlatine  des  accidents  analogues 
au  cours  des  rhino-pharyngites. 

On  sait  que  le  streptocoque  hémolytique  Scar- 
latin  apparaît  de  plus  en  plus  comme  un  germe 
non  spécifique  mais  prenant  des  caractères  spé¬ 
ciaux  de  par  sa  symbiose  avec  un  virus  ou  des 
produits  scarlatineux.  Il  est  donc  malaisé  de  dis¬ 
tinguer  les  unes  des  autres  deux  espèces  de  mani¬ 
festations,  cliniquement  semblables,  les  unes  con¬ 
sécutives  à  des  angines  ou  rhino-pharyngites 
banales,  les  autres  succédant  à  une  angine  due  à 
un  streptocoque  dont  la  spécificité  est  douteuse. 
De  rôle  du  virus  scarlatin  hypothétique  ne  peut 
être  considéré  comme  un  élément  de  diffé¬ 
renciation  valable. 

On  a  noté  depuis  longtemps  la  prédominance 
des  accidents  rénaux  chez  les  scarlatineux  por¬ 
teurs  de  grosses  amygdales  infectées  :  les  albumi¬ 
nuries  cycliques  persistantes  post-scarlatineüses 
sont  justiciables  de  la  thérapeutique  curatrice 
d’ablation  des  amydales.  De  nombre  des  néptrites 
rattachées  à  la  scarlatine  diminue  d’ailleurs  depuis 
que  l’attention  a  été  attirée  sur  le  rhino-pharynx 
et  qu’on  n’attribue  plus  systéhiatiquemeüt  à  la 
scarlatine  les  albuminuries  post-angineuses. 

D’étiologie  rhino-pharyugée  nous  paraît  donc 
englober  ainsi  la  plupart  et  peut-être  la  totalité 
des  néphrites  scarlatineuses  dont  le  traitement 
et  le  pronostic  ne  comporteront  par  conséquent 
nulle  règle  spéciale. 

Da  diphtérie  peut  s’accompagner  d’albuminurie 
ou  de  manifestations  plus  graves,  telles  que  l’azo¬ 
témie  ou  Un  syndrome  cârdio-vasculairè  alatmaüt 
Ici  l’étiologie  angineuse  n’a  qu’im  rôle  accessoire, 
et  il  s’agit  surtout  de  phénomènes  toxiniques. 
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peut-être  cependant  d’autant  plus  graves  et  fré¬ 
quents  que  le  foyer  pharyngé  où  végètent  les 
bacilles  permet  une  plus  large  résorption.  Mais 
l'importance  des  surinfections,  streptococciques 
en  particulier,  n'est  pas  non  plus  négligeable  dans 
la  production  des  lésions  rénales  ;  or  on  sait  que  ces 
formes  compliquées  se  produisent  surtout  chez  les 
enfants  porteurs  de  grosses  amygdales,  avec 
cryptes  offrant  des  récessus  où  végètent  les 
microbes  pathogènes. 

Plus  rares  sont  les  complications  rénales  de  la 
varicelle,  et  ici  les  infections  cutanées  peuvent 
avoir  une  importance  supérieure  à  celle  de  la  porte 
d’entrée  pharyngée. 

l,es  infections  chroniques,  et  surtout  la  sy¬ 
philis  peuvent  par  contre  jouer  un  rôle  qui  a 
été  interprété  de  façons  diverses. 

On  a  dit  en  effet  que  la  syphilis  héréditaire  fra¬ 
gilisait  le  rein,  diminuant  sa  résistance  aux  infec¬ 
tions.  Hutinel  et  Queslier  ont  insisté  sur  ces 
méiopragies  rénales  des  hérédo-syphilitiques.  Mar- 
fan,  en  outre,  souligne  le  rôle  de  la  syphilis  dans  le 
déterminisme  des  h)q)ertrophies  du  tissu  adénoïdien 
et  tonsillaire  ;  de  telle  sorte  que  l’infection  spéci¬ 
fique  agirait  à  double  titre,  sur  la  muqueuse  pha¬ 
ryngée  qu’elle  hypertrophie  et  sur  le  rein  qu’elle 
fragilise. 

Sans  discuter  du  point  de  vue  pathogéniqué 
cette  action  de  la  syphilis,  nous  pensons  cependant 
que  ‘son  action  a  été  souvent  exagérée.  Nombre 
d’enfants  ont  ainsi  subi  durant  des  mois  un  traite- 
tement  arsenical  ou  mercuriel,  aggravant  des 
lésions  rénales  qu’une  adénoïdectomie  ou  une 
amygdalectomie  eût  rapidement  fait  régresser. 
Même  alors  que  rhérédo-s3q)hilis  peut  paraître  en 
cause,  le  traitement  rhino-pharyngé  demeure 
cependant  indiqué  en  premier  lieu  chez  les  albu¬ 
minuriques  dont  le  cavum  est  infecté. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  tuberculose,  dont 
le  rôle  paraît  plus  discutable  encore. 

L’influence  des  glandes  endocrines,  par  contre, 
est  actuellement  à  l’ordre  du  jour.  On  savait 
depuis  longtemps  que  les  lésions  rénales  de  l’enfant 
peuvent  retentir  sur  son  développement,  créant 
un  état  d’infantilisme.  Les  auteurs  allemands, 
plus  récemment,  ont  insisté  sur  les  relations  unis¬ 
sant  le  tissu  lymphoïde  et  certaines  glandes  : 
thymus  et  thyroïde  en  particulier  ;  cet  état 
«  thymo-lymphatique  »,  favorisant  les  infections 
rhino-pharyngées,  diminuant  les  résistances  orga¬ 
niques,  pourrait  être  une  cause  prédisposante  des 
accidents  rénaux.  Ici  encore,  d’ailleurs,  le  rôle  de  la 
syphilis,  altérant  à  la  fois  le  système  endocrinien, 
les  organes  lymphoïdes  et  les  reins,  pourrait  être 
à  considérer . 


Le  rhino-pharynx.  —  On  a  voulu  pousser  plus 
loin  l’étude  étiologique  des  néphrites  rhino-pha¬ 
ryngées  et  on  a  cherché  à  établir  une  relation  entre 
les  diverses  formes  de  néphrites  et  le  mode  d’infec¬ 
tion  des  amygdales  ou  des  végétations. 

Une  expérimentation  malheureusement  trop 
restreinte  mais  intéressante  de  R.  Cocagne  aboutit 
aux  résultats  suivants. 

Bactériologiquement,  les  ensemencements  rhino¬ 
pharyngés  sont  inutilisables  du  fait  de  la  multi¬ 
plicité  des  microbes  dont  la  prédominance  tient  à 
des  conditions^de  culture  et  d’adaptation  variables 
aux  milieux  culturaux.  Mais  l’examen  direct  de 
l’exsudât  a  montré  dans  une  centaine  de  cas  une 
prédominance  nette  monomicrobienne,  soit  du 
strepto,  soit  du  staphylo,  soit  du  pneumocoque. 
Ces  mêmes  microbes  ont  été  retrouvés  sur  les 
coupes  des  amygdales  et  des  végétations  enlevées 
aux  jeunes  néphrétiques,  et  on  les  a  aussi  mis 
en  évidence  dans  le  pus  des  otites  compliquant 
les  infections  rhino-pharyngées  initiales. 

Or  expérimentalement,  en .  badigeonnant  quoti¬ 
diennement  la  gorge  de  lapins  avec  des  cultures  de 
ces  germes  pathogènes,  on  a  pu  obtenir  des  urines 
albumineuses  3  fois  sur  8  animaux  badigeonnés 
au  strepto  et  au  staphylocoque,  alors  que  3  fois 
sur  4,  les  lapins  traités  par  le  pneumocoque  ont 
présenté  des  hématuries. 

h’ aspect  des  amygdales  elles-mêmes,  tant  macro¬ 
scopique  que  microscopique,  n’apporte  guère  d’élé¬ 
ments  précis  :  les  observations  de  néphrites  ainyg- 
daliennes  relatent  la  présence  tantôt  d’amygdales 
lacunaires,  cryptiques,  avec  poussées  d’angine 
lacunaires  catarrhales  aiguës  récidivantes,  et  tantôt 
d’amygdales  petites  enchatonnées  avec  sclérose 
interstitielle. 

Enfin  l'examen  rénal,  dans  les  rares  obser¬ 
vations  anatomo-pathologiques,  ne  fournit  nul 
élément  spécifique,  et  ce  n’est  qu’à  titre  tout  à  fait 
exceptionnel,  lors  de  septicémie  intercurrente, 
qu’on  a  pu  déceler  la  pneumocoque  dans  les  urines 
durant  la  vie,  ou  le  retrouver  dans  les  coupes 
rénales  après  la  mort. 

Aucune  notion  bactériologique,  ni  clinique  ne 
permet  donc  de  trancher  la  question  de  savoir  par 
quel  mécanisme  les  infections  rhino-pharyngées 
touchent  le  rein  :  infection  microbienne,  résorption 
d’albumines  étrangères  d’origine  bactérienne  ou 
de  toxines,  absorption  de  muco-pus,  toutes  ces 
hypothèses  ont  été  soutenues,  aucun  fait  précis 
n’apporte  de  preuve  en  faveur  de  l’une  plutôt  que 
de  l’autre. 
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Pronostic  et  thérapeutique. 

I^es  néphrites  rhino-pharyngées  ont  dans  l’en¬ 
semble,  chez  l’enfant,  un  pronostic  favorable. 

En  particulier,  la  forme  hématnrique,  si  fré¬ 
quente,  a  une  tendance  naturelle  à  la  guérison. 
Cependant,  aussi  bien  dans  les  formes  aiguës  que 
dans  les  formes  subaiguës  et  chroniques,  l’impor¬ 
tance  du  traitement  apparaît  considérable.  Trai¬ 
tées  énergiquement  et  précocement,  ces  formes 
guérissent  sans  séquelles  ;  abandonnées  à  elles- 
mêmes,  elles  persistent  souvent,  peuvent  s’aggra¬ 
ver  et  laisser  derrière  elles  des  lésions  parfois  défi¬ 
nitives. 

Traitement  diététique.  —  A  la  période  aigiië, 
les  rhino-pharyngites  de  l’enfance  relèvent  du 
traitement  diététique  habituel  :  régime  lacté, 
déchloruré  s'il  existe  des  œdèmes,  et  repos  absolu 
au  lit. 

Mais  dans  les  formes  subaiguës  et  surtout 
lors  des  formes  persistantes,  cycliques,  ou  chro¬ 
niques,  la  diététique  infantile  devra  s’inspirer  de 
la  nécessité  de  fournir  à  l’organisme  une  ration 
de  croissance  suffisante.  C’est  dire  que  les  restric¬ 
tions  devront  être  réduites  au  minimum  et  en  par' 
ticulier,  sauf  lors  de  formes  exceptionnelles 
s'accompagnant  d’azotémie,  la  viande  sera  main, 
tenue  dans  le  régime.  Aussi  vite  que  possible,  dès 
la  disparition  des  œdèmes,  on  ajoutera  du  sel  en 
quantité  progressive,  en  surveillant  le  taux  de 
l’albuminurie  et  le  poids  de  l'enfant. 

Enfin  'un  traitement  reconstituant  général. , 
tonique  et  recalcifiant  sera  prescrit,  et  son  impor¬ 
tance  n’est  ]ra3  négligeable  dans  la  cure  totale 
sans  séquelles  des  accidents  rénaux.  Des  indica¬ 
tions  spéciales  pourront  être  fournies  par  les  signe^ 
spéciaux  aux  diverses  formes  de  néphrites,  justi¬ 
fiant  des  médications  diurétiques,  toni-cardiaques- 
parfois  anti-hémorragiques  et  coagulantes. 

Traitement  local.  —  A  ces  données  générales 
applicables  à  toutes  les  néphrites  de  l’enfance 
l’étiologie  rhino-pharyngée  va  ajouter  des  indica 
tions  spéciales. 

Au  cours  de  la  période  aiguë,  fébrile,  le  traite¬ 
ment  local  rhino-pharyngé  devra  être  institué 
d’emblée  :  l’avis  de  Fein  faisant  des  réserves  sur 
l'application  de  la  thérapeutique  médicale  locale 
dans  les  angines  de  la  scarlatine  n'est  partagé 
par  aucun  autre  pédiatre.  Tous  considèrent  comme 
indispensable  la  désinfection  locale  aussi  bien  lors 
de  scarlatine  que  d'angine  simple  ou  d'adénoïdite  : 
lavages  de  gorge  au  bock  ou  au  siphon  avec  des 
solutions  faiblement  antiseptiques  (liqueur  de 
Eabarraque,  Dakin,  etc.),  antisepsie  nasale  à 
l’aide  de  solution  d’argent  colloïdal,  de  tfypafla- 


vine,  de  sulfarsénol,  etc.  Tous  ces  soins  seront 
poursuivis  au  delà  même  de  la  période  fébrile. 

Traitement  chirurgical.  —  Mais  le  traite¬ 
ment  médical  ne  constitue  qu’un  premier  temps 
de  la  thérapeutique.  Toutenfant  porteurde  grosses 
amygdales  ou  de  végétations  adénoïdes  hyper¬ 
trophiques  qui  a  présenté  des  manifestations 
d'atteinte  rénale  relève  en  effet  du  traitement 
chirurgical.  Ce  principe,  exact  pour  les  affections 
aiguës  rénales  survenues  à  la  suite  d’épisodes 
rhino-pharyngés,  est  plus  impérieux  encore  lors¬ 
qu’il  s’agit  d'enfants  présentant  une  affection 
traînante,  albuminurie  cyclique,  résiduelle, 
néphrite  albumineuse,  néphrite  chronique  hydro- 
pigène,  etc.  De  nettoyage  chirurgical  du  çayura 
infecté  devient  alors  une  nécessité  absolue- 

En  général  on  attendra,  pour  opérer,  que  la  dé¬ 
sinfection  des  voies  respiratoires  supérieures  soit 
réalisée  autant  que  possible  et  que  les  signes 
d'infection  et  de  poussée  évolutiye  rénale  aient 
régressé  :  un  intervalle  libre  de  deux  à  quatre  se¬ 
maines  est  souhaitable.  Cependant  parfois  la 
persistance  de  fébricule  légère,  la  permanence  des 
signes  rénaux  fait  désespérer  d’obtenir  cette  sé¬ 
dation  absolue  et  on  peut  être  obligé  d’intervenir 
plus  précocement  en  utilisant  si  possible  une 
phase  d’apyrexie. 

Dans  la  forme  hématurique  dont  nous  relations 
l’observation,  l'intervention  ainsi  pratiquée  a 
seule  amené  la  régression  des  signes  de  con- 
ge.stion  rénale  permanents. 

Pour  obtenir  un  succès  complet  et  définitif, 
l'intervention  doit  être  : 

lo  Précoce  :  avant  constitution  des  lésions 
rénales  profondes  et  étendues,  incurables. 

2»  Complète:  c’est  une  amygdalectomie  totale 
qu’ü  faut  pratiquer  et  non  une  discision  ou  un 
grattage  superficiel  ni  une  résection  partielle  ton- 
sillaife.  Il  est  bon  d'y  adjoindre  un  coup  de  curette 
sur  les  végétations  pour  peu  que  celles-çi  soient 
tant  soit  peu  suspectes. 

Toute  intervention  insuffisante  expose  le  malade 
à  des  récidives  dont  le  point  de  départ  se  fait  dans 
le  moignon  tonsiUaire.  Pratiquée  avec  le  soin 
nécessaire,  l'ablation  du  tissu  lymphoïde  peut  être 
suivie  de  la  régression  d'albuminuries  résiduelles 
déjà  anciennes  et  qui  ont  résisté  à  la  thérapeu¬ 
tique  banale.  Même  après  des  mois  d’évolution, 
une  amélioration  sensible,  parfois  une  guérison 
peut  être  espérée. 

Traitements  complémentaires.  Y  a-t-il 
lieu  enfin  d'ajouter  à  ce  traitement  chirurgical 
d’autres  thérapeutiques  complémentaires  ? 

Certes  les  enfants  à  rhino-pharyngites  étendues, 
chez  lesquels  l’intervention  elle-même  laisse  der- 
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rière  elle  du  tissu  infecté,  bénéficieront  considéra¬ 
blement  d’une  cure  complémentaire  à  Saint. 
Honoré  ou  à  la  Bourboule. 

Ceux  dont  le  rein  était  déjà  assez  intensément 
touché  et  qui  conservent,  après  l’opération,  de 
l’albuminurie  (orthostatiqwe,  de  fatigue,  post¬ 
prandiale,  etc.),  seront  justiciables  d’une  cure  à 
S  aint-Nectaire. 

Enfin  on  n’oubliera  pas  le  traitement  général 
reconstituant  ;  grand  air,  alimentation  saine  et 
abondante,  médications  récalcifiantes,  toniques, 
hématopoiétiques  ;  parfois  un  traitement  glan¬ 
dulaire  sera  utile  ;  ailleurs  il  pourra  y  avoir  lieu 
d’instituer,  après  la  régression  post-opératoire  des 
phénomènes  rénaux,  un  traitement  antisyphili¬ 
tique  prudent. 

Ea  guérison  sera-t-elle  obtenue  dans  tous  les 
cas  ?  Certes  non.  Des  lésions  anclemres  demeure¬ 
ront  rebelles,  certaines  néphrites  rhino-pharyii- 
gées  graves  pourront  déterminer  des  accidents 
mortels  malgré  le  traitement  local  et  général 
associé. 

C'est  la  fréquence  encore  redoutable  de  tels 
accidents  qui  doit  faire  préconiser  des  ptèsures 
prophylactiques.  Pratiquée  sur  une  grande  échelle 
en  Amérique,  l’ablation  systématique  des  amyg¬ 
dales  et  végétations  n’est  admise  en  France  que 
lorsqu’il  s’agit  de  sujets  présentant  un  cavum 
infecté,  du  tissu  lymphoïde  pathologiquement 
hypertrophié. 

Dans  ces  cas,  il  Importe  de  se  souvenir  que  le 
rhino-pharynx  est  la  porte  d’entrée  habituelle  des 
infections,  la  source  des  contagions,  le  point  de 
départ  des  complications  aussi  bien  rénales  que 
comportant  d’autres  localisations. 

Ea  cure  prophylactique  des  rhino-pharyngites 
par  nettoyage  chirurgical  des  cavums  anormaux 
est  donc  une  mesure  essentielle  de  préservation 
visà-vis  des  maladies  infectieuses  et  de  leurs  com¬ 
plications  générales  et  viscérales. 

Ea  néphrite  rhino-pharyngée,  en  général  évi¬ 
table  et  souvent  curable  par  le  traitement  appro¬ 
prié,  devrait  donc  décroître  puis  disparaître  du 
cadre  nosologique. 

Ea  nécessité  de  toujours  songer  à  cette  étiolo¬ 
gie  spéciale  chez  les  jeunes  néphrétiques,  de  la 
rechercher  en  tous  cas  et  de  la  traiter  sj  possible, 
apparaît  donc  en  conclusion  comme  une  notion 
primordiale,  puisque  susceptible  de  déclencher  un 
traitement  efficace. 
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Eu  décembre  193;  fut  célébré  le  centenaire  de 
Guy  on. 

Ee  professeur  Eegueu  s'est  préoccupé  de  ménager 
au  Maître  l'hommage  que  mérite  sa  mémoire.  Mais, 
gardien  de  son  souvenir  et  chargé  précisément  par 
lui-même  de  veiller  à  ce  que,  après  sa  mort,  tout  soit 
autour  de  son  nom  aussi  discret  que  po,ssible,  M.  Ee¬ 
gueu  dut  limiter  l'étendue  et  la  durée  de  la  manifes¬ 
tation  à  des  proportions  qui  n'outrepassassent  pas 
ses  dernières  volontés. 

Le  8  décembre,  l'Académie  de  médecine  consacra 
sa  séance  solennelle  à  la  mémoire  de  Félix  Guyon. 
Ce  fut  le  professeur  Eegueu  qui  prononça  l'éloge  ; 
c’est  en  dire  la  beauté,  l’émotion  et  l’élégance.  Ce 
sont  des  pages  d’anthologie  qu’il  faut  lire,  mais  qui 
ne  sp  résument  pas. 

Ee  lendemain,  une  cérémonie  eut  lieu  à  JSîecker, 
dajis  l’amphitliéâtre  même  où  Guyon  doima  son 
enseignement  pendant  treute-néuf  ans.  Devant  une 
foule  considérable  d’élèves  et  d’admirateurs,  des 
discours  furent  prononcés  par  MM.  Mourier,  direc¬ 
teur  général  de  l’Assistance  publique  ;  Eegueu,  au 
nom  de  la  Clinique  de  Necker  ;  Hogge  (de  Eiége), 
au  imm  des  élèves  étrangers  ;  Pou5son(de  Bordeaux), 
au  nom  des  chirurgiens  provinciaux  ;  Pasteau,  au 
nom  des  chefs  de  clinique  et  des  Congrès  français  et 
international  d’urologie;  Ed.  Michon,  au  nom  de  la 
Société  nationale  de  chirurgie  ;  Mirallié,  au  nom 
de  l’Ecole  de  médecine  de  Nantes  ;  BaltUazard.  au 
nom  de  la  Faculté  de  médecine. 

Tous  dirent  la  grandeur  de  l'ceuvre  de  Guyon,  la 
droiture  de  son  caractère,  la  beauté  de  sa  conscience 
irrofessipnnelle. 

Généralités. 

L’acidose  post-opératoire.  —  Cette  question, 
mise  à  l'ordre  du  jour  de  la  trente  et  unième  session 
de  l’Association  française  d’urologie  (Paris,  oc¬ 
tobre  1931),  fut  étudiée  dans  mi  rapport  remar¬ 
quable  par  Chabanier  et  Eobo-Onell. 

Avant  d’envisager  les  modifications  dp  l’équilibre 
acide-base  déterminées  par  Pacte  opératoire,  les 
aqteurs  ont  cherché  à  préciser  les  tests  permettant 
d’établir  dans  quel  sens  se  déplace  cet  équilibre. 

Ees  tests,  jusqu’alors  classiques,  se  ramènent 
essentiellement  an?:  trois  snlvants  ; 

I,  Ea  détermination  de  la  cétose  (c’est-à-dire  de 
la  mise  en  drculation  d’acides  cétoniques),  soit  par 
l’étude  des  urines,  soit  par  l’analj'sej^sanguine  ; 
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II.  L’étude  du  pH  du  plasma  sanguin  ; 

III.  La  détermination  de  la  réserve  alcaline  du 
plasma,  évaluée  en  volume  p.  loo  de  CO^  dégageable 
sous  l'influence  de  l’acide  sulfurique  et  du  vide,  par 
volume  déterminé  de  plasma  sanguin. 

Les  premier  et  deuxième  tests  sont  en  général 
considérés  comme  relativement  moins  formels  que 
le  troisième  :  on  sait  en  effet  qu’il  peut  y  avoir  hyper- 
production  de  corps  cétoniques  sans  que  le  pH 
sanguin  se  déplace  de  manière  appréciable. 

Par  contre,  un  intérêt  majeur  est  attribué  à  la 
détermination  de  la  réserve  alcaline,  qui  demeure  le 
procédé  fondamental  de  l’étude  pratique  de  l’équi¬ 
libre  acide-bàse  :  les  différents  auteurs  admettant 
que  toute  chute  de  la  réserve  alcaline  observée  en 
clinique  est  significative  d’un  déplacement  de  l’équi¬ 
libre  acide-base  vers  l’acidose,  et  inversement  dans 
le  cas  contraire. 

Sans  doute  on  sait  très  bien  que  ces  propositions 
ne  sont  pas  théoriquement  absolues,  l’abaissement  de 
la  réserve  alcaline  s’observant  au  cours  de  l’hyper- 
pnée  expérimentale,  laquelle  détermine  une  alcalose 
(alcalose  gazeuse),  et  inversement  l’élévation  de  la 
réserve  alcaline  pouvant  être  le  fait  d'une  acidose 
par  rétention  de  CO®  (acidofîe  gazeuse)  déterminée 
par  un  obstacle  à  l’élimination  respiratoire  du  CO®. 

Mais  on  considère  ces  dernières  éventualités  comme 
étant  pratiquement  exceptionnelles  ou  du  moins 
comme  ressortissant  à  des  circonstances  cliniques 
très  limitées  et  aisément  décelables. 

Or,  ce  point  de  vue  paraît  essentiellement  criti¬ 
quable  à  Chabanier  et  Lobo-Onell  qui  ont  préféré 
rechercher  un  .test  valable  par  lui-même  et  indépen¬ 
dant  de  l’appréciation  toujours  délicate  des  cir¬ 
constances  cliniques  si  fréquemment  complexes. 

L’expérimentation  leur  a  montré  qu’un  semblable 
test  est  foiurni  par  la  confrontation  des  variations  de 

la  réserve  alcaline  et  du  rapport  globid^e  ^ 

"  Chlore  plasmatique 

En  provoquant  expérimentalement  des  acidoses 
et  des  alcaloses  tant  fixes  que  gazeuses,  ils  ont  en 
effet  observé  que  chacun  de  ces  états  se  caractérise 
par  im  sens  couplé  particulier  de  la  réserve  alcaline 
et  du  rapport  chloré,  comme  l’indique  le  tableau 
suivant  ; 

Réserve  Rappor  f 


(  Fixe . 

/  Gazeuse.  . 

(  Fixe . 

f  Gazeuse.  . 


Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  considérations 
qu’ils  exposent  concernant  la  détermination  des 
équilibres  ci-dessus  et  qui  se  rattachent  au  problème 
encore  loin  d’être  éclairci  de  la  répartition  des  divers 
ions  entre  plasma  et  globules,  pas  plus  que  sur  les 
hypothèses  qu’ils  développent  visant  à  une  définition 


physio-pathologique  de  l’acidose,  et  nous  envisagerons 
uniquement  les  constatations  qu’ils  ont  faites  con¬ 
cernant  l’équilibre  acide-base  dans  la  phase  post¬ 
opératoire,  à  la  lumière  de  l’étude  couplée  de  la 
réserve  alcaline  et  du  rapport  chloré. 

L’état  de  la  question  était  en  gros  le  suivant  :  on 
distinguait  :  i»  une  acidose  post-opératoire  par 
cétose,  primitivement  étudiée  chez  le  diabétique, 
puis  chez  le  non-diabétique,  cette  dernière  étant 
susceptible  de  revêtir  des  aspects  cliniques  très 
divers  et  de  gravité  très  inégale  depuis  les  vomisse¬ 
ments  simples  jusqu’à  un  syndrome  pseudo-périto¬ 
néal  ;  2°  une  acidose  sans  cétose,  dont  la  notion 
était  fondée  sur  la  seule  constatation  d’un  abais.se- 
ment  de  la  réserve  alcaline  dans  la  phase  post¬ 
opératoire. 

C’est  surtout  à  cette  dernière  variété  de  phéno¬ 
mènes  que  se  sont  attachés  Chabanier  et  Lobo-Onell, 
en  s’aidant  précisément  du  test  sus-indiqué. 

Ils  distinguent  deux  types  d’abaissement  post¬ 
opératoire  de  la  réserve  alcaline  :  l’abaissement 
précoce  et  l'abaissement  tardif. 

I.  l  ’abaissement  précoce.  —  Un  abaissement 
de  la  réserve  alcaline  est  constant  à  la  phase  de 
réveil.  Le  plus  souvent,  il  dure  quelques  heures  seu¬ 
lement.  Certaines  fois  il  se  prolonge  im,  deux,  et 
même  trois  jours. 

Pour  Chabanier  et  Lobo-Onell,  cet  abaissement  de 
la  réserve  alcaline  ne  correspond  pas  à  une  acidose, 
car  elle  s’accompagne  d’un  abaissement  du  rapport 
chloré  :  c’est  donc  la  figure  d’une  alcalose  gazeuse, 
dont  le  mécanisme  réside  dans  une  excitation  du 
centre  respiratoire,  comparable  à  celle  qui  existe 
dans  la  phase  initiale  ou  d’excitation  de  l’anesthésie 
(Voy.  Chabanier,  Lobo-Onell  et  Lélu,  Soc.  biol., 
23  juillet  1932). 

II.  L’abaissement  tardif.  —  Se  produisant 
quelques  jours  après  l’intervention,  concomitam¬ 
ment  à  une  poussée  aiguë  d'hyperazotémie. 

Cet  abaissement  de  la  réserve  alcaline  est  généra¬ 
lement  interprété  comme  l’indice  d’une  acidose  créée 
par  l’insuffisance  rénale,  autrement  dit  d’une  acidose 
rénale. 

Pour  Chabanier  et  Lobo-Onell,  il  y  a  en  réalité 
deux  ordres  d’éventualités  à  considérer  : 

a.  Ou  bien  la  chute  de  la  réserve  alcaline  s’accom¬ 
pagne  d’un  relèvement  du  rapport  chloré.  Ce  cas  est, 
d’après  eux,  l’exception  dans  les  insuffisances  aiguës. 
Il  est  le  fait  des  insuffisances  rénales  chroniques. 
Etant  donnée  la  figure  sanguine  réalisée,  on  peut  dire 
en  pareil  cas  qu’il  y  a  acidose. 

b.  Ou  bien  la  chute  de  la  réserve  alcaline  s’accom¬ 
pagne  d’vm  abaissement  du  rapport  chloré,  c’est  le 
cas  habituel  dans  les  insuffisances  rénales  aiguës,  et 
particulièrement  dans  celles  de  la  phase  post-opéra¬ 
toire. 

En  pareil  cas  la  figure  sanguine  réalisée  ne  cor¬ 
respond  donc  nullement  à  ime  acidose,  mais  à  celle 
observée  dans  l’h3q)erpnée  expérimentale,  autrement 
dit  à  une  alcalose  gazeuse. 
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Chabaiiier  et  Lobo-Onell  suggèrent  l’hypothèse 
que  l’excitation  du  centre  respiratoire  est  ici  le  fait 
de  l'accumulation  dans  l’organisme,  conséquence  de 
l’insuffisance  rénale,  de  substances  toxiques  pro¬ 
duites  par  une  déviation  du  métabolisme  des  pro¬ 
téiques. 

Comme  011  voit,  en  définitive,  le  cas  d’une  cétose 
étant  Mis  à  part,  ces  auteurs  considèrent  que  les 
abaissements  de  la  réserve  alcaline  post-opératoire 
sont  exceptionnellement  significatifs  d’une  acidose, 
mais  au  contraire,  le  plus  souvent,  d’une  alcalose 
gazeuse. 


he  rapport  de  Chabanier  et  Lobo-Onell  renferme 
des  considérations  importantes  du  point  de  \'ue  du 
traitement  des  états  précités. 

I.  Traitement  curatif.  —  a.  Acidose  post- opératoire 
des  diabétiques.  — ■  C’est  le  traitement  aujourd’hui 
classique  des  états  acidosiques  du  diabète  par  l’insu¬ 
line,  où  frapper  vite  et  fort  est  la  condition  du  succès. 

Chabanier  et  Lobo-Onell  insistent  sur  ce  fait  que 
ces  accidents,  tout  au  moins  à  la  phase  de  corna 
confirmé,  s’accompagnent  très  fréquemment  d’insuf¬ 
fisance  rénale  aiguë  avec  hypochlorémie. 

Ils  conseillent  donc,  en  pareil  cas,  la  détermination 
systématique  de  l’urée  sanguine  et  de  la  chloruréniie. 

L’administration  opportune  de  NaCl  leur  a  pennis 
ainsi  d’obtenir  la  guérison  dans  des  cas  où,  malgré 
la  disparition  de  la  cétose  sous  l’influence  de  l’insu¬ 
line,  l’insuffisance  téiiale  persistait,  entraînant  des 
manifestations  urémiques  graves. 

b.  Acidose  post-opératoire  des  non-diabétiques.  — ■ 
C’est  encore  le  traitement  insulinique  combiné  à 
l'administration  du  glucose,  afin  d’accroître  l’inten¬ 
sité  de  la  lutte  antlcétosique, 

Chabanier  et  Lobo-Onell  rapportent  plusieurs 
exemples  de  cas  particulièrement  graves  où  ce  trai¬ 
tement  a  procuré  la  guérison. 

c.  Abaissement  de  la  réserve  alcaline  sans  cétose.  ■ — ■ 
1“  Les  cas  avec  hyperchlorurémie  leur  paraissent 
justiciables  du  sérum  hypertonique  glucosé  ;  2°  les 
cas  avec  hypochlorémie,  au  contraire,  du  sérum 
hyperchloré. 

Ils  rapportent  plusieurs  exaupleS  de  résultats 
heureux  obtenus  en  pareil  cas  avec  cette  médication. 

II.  Traitement  préventif.  — ■  a.  Chez  le  diabétique.  — 
'Tout  diabétique,  quel  que  soit  l’aspect  clinique  du 
diabète,  quelle  que  soit  l’importance  de  l’interven- 
tiOit  projetée,  doit  être  préparé  par  un  traitement 
méthodique,  jusqu’à  réduction,  non  seulement  des 
manifestations  urinaires,  mais  aussi  de  la  glycénûe. 

Cette  manière  de  faire  a  profondément  modifié 
le  pronostic  opératoire  des  diabétiques  vrais  qui  se 
trouve  en  pratique  ramené  à  celui  des  non-diabé¬ 
tiques. 

b.  Chez  le  non-diabétique.  — Etant  donnée  la  gravité 
possible  des  accidents  post-opératoires  sans  cétose, 
certains  auteurs  ont  proposé  d’administrer  systé¬ 


matiquement,  les  uns  du  glucose,  les  autres  du  glu¬ 
cose  associé  à  l’insuline.  Cette  dernière  manière  de 
faire  semble  avoir  un  effet  très  appréciable  sur  les 
vomissements  post- opératoires.  Résultat  qui  n’est 
pas  négligeable  puisque  les  vomissements,  en  accen¬ 
tuant  la  dépression  de  la  chlorurémie  que  détermine 
par  lui-même  l’acte  opératoire,  sont  susceptibles 
d’entraîner  une  insuffisance  rénale  grave. 

A  ce  point  de  vue,  Chabanier  et  Lobo-Onell  pré¬ 
conisent  dans  les  cas  d’interventions  graves,  surtout 
lorsqu’elles  sont  abdominales  ou  pelviennes,  l’admi¬ 
nistration  de  NaCl  précoce,  soit  systématique,  soit 
dès  le  premier  fléchissement  de  la  chlorurémie. 

L’épreuve  d’exploration  fonctionnelle  des 
reins  de  Volhard.  —  L’épreuve  proposée  par 
Volhard  pour  le  diagnostic  et  l’évaluation  de  l’atté¬ 
nuation  de  la  fonction  sécrétoire  des  reins  a  été 
étudiée  et  critiquée  par  Chabanier,  Lobo-Onell  et 
Lélu  (Soc.  franc,  d’urologie,  7  décembre  1931). 

Rappelons  que  cette  épreuve  est  en  réalité  double, 
comportant  d’ime  part  une  épreuve  dite  de  dilution, 
d’autre  part  une  épreuve  dite  de  concentration. 

Le  patient,  étant  à  jeun  et  au  repos  complet,  vide 
sa  vessie  vers  8  heures  du  matin.  Il  ingère  alors  en 
une  demi-heure  environ  un  litre  et  demi  d’eau  ou  de 
thé  très  léger.  Puis,  durant  les  quatre  heures  qui 
suivent,  oïl  le  prie  d’uriner  chaque  demi-heure. 

On  mesure  le  volmne  des  échantillons  d’uriiie 
obtenus,  et  sur  chacun  d’eux  ou  évalue  le  poids  spé¬ 
cifique. 

D 'après  Volhard,  il  faut  prendre  en  considération  : 

1“  La  quantité  totale  d’tirine  éliminée  durant  les 
quatre  heures  qui  suivent  l’ingestion  d’eau.  Celle-ci, 
chez  un  sujet  normal,  est  de  l’ordre  de  1500  centi¬ 
mètres  cubes  ou  plus. 

2°  L’allure  de  la  courbe  de  la  diurèse.  Chez  un 
sujet  normal,  cette  courbe  se  caractérise  par  une 
ascension  rapide,  avec  maximum  vers  la  deuxième 
ou  la  troisième  demi-heure,  suivie  d’une  chute  non 
moins  rapide  vers  la  cmquième  demi-heure. 

3“  L’importance  de  la  chute  du  poids  spécifique. 
Chez  le  sujet  normal,  il  s’abaisse  lors  du  maximum 
de  la  polyurie  à  i  003,  i  002  et  même  moins. 

L’élimination  aqueuse  durant  les  quatre  heures 
demeure-t-elle  suffisante,  mais  sans  variation  mar¬ 
quée  des  volxùnes  semi-horaires,  l’état  sécrétoire 
des  reüis  peut  être  tenu  pour  altéré. 

Une  diminution  accentuée  du  volume  urütaire 
dans  les  vingt-quatre  heures  avec  tendance  à  l’éga¬ 
lisation  des  volmnes  semi-horaires  et,  par  suite, 
variations  peu  importantes  du  poids  spécifique,  est 
significative  d’une  attehite  fonctionnelle  marquée 
des  reins. 

’h’ épreuve  de  concentration  est  mise  en  œuvre  aussi^ 
tôt  terminée  l’épreuve  de  dilution. 

Le  patient  (qui  continue  à  garder  le  lit)  reçoit  une 
aUmentation  peu  riche  en  eau  (viande,  œufs,  riz, 
pâtes,  pommes  de  terre,  etc.),  sans  boisson,  jusqu’à 
observation  d’im  poids  spécifique  élevé  dans  les 
urines  prélevées  toutes  les  deux  ou  quatre  heures, 
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Chez  ua  sujet  normal,  il  est  habituel  de  constater, 
dans  la  soirée  même,  un  poids  spécifique  de  l’ordre 
de  I  030. 

!3iParfois,  surtout  dans  le  cas  de  reins  pathologiques, 
il  peut  être  nécessaire  de  prolonger  l’épreuve  pen¬ 
dant  vingt-quatre,  voire  même  quarante-huit  heures. 

Un  poids  spécifique  de  l’ordre  de  i  025  ou  plus  est 
caractéri.stique  d’un  bon  fonctionnement  rénal. 

Des  chiffres  inférieurs  du  poids  spécifique  per¬ 
mettent  de  conclure  à  une  diminution  du  pouvoir 
secrétoire  des  reins. 

Telle  est  l’épreuve  de  Volhard. 

Sans  doute  est-elle  simple  et  à  la  portée  de  tout 
médecin,  puisqu’elle  ne  nécessite  qu’une  éprouvette 
graduée  et  un  densimètre. 

Mais,  comme  le  remarquent  Justement  Chabanier 
et  ses  collaborateurs,  cette  épreuve  n’est  pas  d’une 
application  connnode  ;  elle  exige  du  patient  un 
séjour  au  lit  de  vingt-quatre  heures  ou  plus,  l’inges¬ 
tion  du  volume  respectable  de  i  500  centimètres 
cubes  d’eau,  puis  un  régime  assoiffant. 

Une  épreuve  aussi  longue  et  aussi  astreignante  ne 
peut  être  considérée  comme  pratique. 

D 'autre  part,  ses  possibilités  d’application  sont 
très  limitées.  Volhard  insiste  sur  la  non-valabilité 
de  son  épreuve  dans  tous  les  cas  où  les  facteurs 
extra-rénaux  sont  susceptibles  d’agir  sur  la  marche 
de  l’élimination  de  l’eau  :  par  exemple  dans  le  cas 
d’œdème  rénal  ou  cardiaque,  chez  les  fébricitants, 
les  diarrhéiques,  les  myxœdémateux,  les  sujets  pré¬ 
sentant  une  transpiration  abondante,  etc. 

Sans  doute,  il  existe  aussi  des  cas  de  non-valabilité 
pour  les  diverses  autres  méthodes  d’exploration  des 
reins.  Ainsi  la  constante  d’Ambard  cesse  d’être 
valable  lorsque  la  concentration  de  l’urée  dans 
l’urine  a  la  valeur  d’une  concentration  limite  :  or, 
rien  n’est  plus  clair  que  cette  éventualité.  Il  est  tou¬ 
jours  possible  de  savoir  si  l’épreuve  de  la  constante 
uréo  sécrétoire  est  ou  non  valable  dans  un  cas 
détenniné. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  l’épreuve  de  Volhard  : 
rien  n’est  plus  difficile,  en  effet,  de  décider  dans  quel 
sens  varie  l’hydratation  des  tissus  ;  si  la  chose  est 
claire  chez  un  patient  en  train  de  s’œdématier  ou  au 
contraire  de  vider  ses  œdèmes,  elle  offre  dans  de 
nombreux  cas  de  sérieuses  difficultés,  surtout  si  l’on 
considère  cj[ue,  d’après  Volhard,  une  insuffisance 
cardiaque,  minime  au  point  d’être  latente,  est  sus¬ 
ceptible  de  modifier  le  sens  de  l’épreuve.  ■ 

Enfin,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si,  dans  l’hypo¬ 
thèse  où  toute  cause  extrarénale  ne  peut  être  sus¬ 
pectée,  l’épreuve  de  Volhard  répond  bien  au  but 
pour  lequel  elle  a  été  créée,  à  savoir  de  permettre 
d’évaluer  l’activité  fonctionnelle  des  reins. 

D’épreuve  de  dilution  s’apparente  à  la  polyurie 
expérimentale  d’Albarran,  à  la  diurèse  provoquée  de 
Vaquez  et  Cottet.  On  a  à  peu  près  abandonné,  en 
France,  ce  t3q)e  d’épreuve,  sous  l’influence  surtout 
des  chirurgiens  urhiaires.  Ceux-ci  ont  vu  que  des 
reins  très  altérés,  au  point  que  leiu  activité  fonction- 
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nelle  pouvait  être  tenue  pour  müiime,  réagissaient 
parfaitement  à  la  polyurie  expérimentale,  alors  que 
des  reins  peu  altérés  ne  donnaient  qu’une  réaction 
négligeable. 

Il  est  facile  de  comprendre  ces  résultats  discor¬ 
dants  :  dans  l’épreuve  de  VoUiard,  on  n’étudie  que 
le  côté  urinaire  de  la  sécrétion  ;  il  n’est  tenu  compte 
que  du  résultat  global  de  l’ensemble  des,  processus 
dont  dépend  l’élimination  de  l’eau. 

Or,  l’activité  sécrétoire  des  reins  n’est  que  l’un  de 
ces  processus  ;  toute  une  série  de  phénomènes  exté¬ 
rieurs  au  rein  interviennent  avec  elle  pour  comman¬ 
der  l’importance  du  volmne  urinaire. 

Quand  on  effectue  à  plusieurs  reprises  et  à  quelques 
Jours  d’intervalle,  chez  un  même  sujet,  une  épreirve 
de  polyurie  provoquée,  il  est  fréquent  d’observer 
d’une  épreuve  à  l’autre,  et  en  dehors  de  toute  cir¬ 
constance,  une  inégalité  de  réaction  polyurique  qui 
peut  être  marquée  au  point  de  correspondre  à  mi 
renversement  du  sens  des  phénomènes.  Ce  qui  est 
vrai  pour  un  même  sujet,  l’est  plus  encore  si  l’on 
passe  d’un  sujet  à  l’autre,  sans  même  qu’on  ait 
besoin  d’invoquer  les  causes  pathologiques  latentes 
auxquelles  Volhard  fait  allusion. 

Qu’on  puisse  désirer  connaître  chez  un  sujet  déter¬ 
miné  le  sens  général  dans  lequel  s’effectuent  les 
échanges  aqueux  consécutivement  à  l’ingestion 
d’eau,  Chabanier  trouve  cela  très  légitime,  mais  ce  à 
quoi  il  ,se  refuse,  c’est  à  admettre  qu’on  puisse 
déduire  de  ce  sens  une  indication  quelconque  au 
point  de  vue  à  proprement  parler  rénal. 

D’épreuve  de  concentration  apparaît  comme  plus 
.spécifiquement  rénale.  Depuis  que  les  chirurgiens 
urinaires  ont  attiré  l’attention  sur  la  fréquence  de 
concentrations  urinaires  basses  chez  les  patients 
dont  les  reins  sont  altérés,  l’idée  a  en  effet  pris  corps 
que  la  valeur  des  concentrations  urhiaires  reflète 
l’état  fonctionnel  des  reins. 

Mais,  depuis  les  recherches  d'Ambard  et  Fajiin, 
on  sait  que  la  question  est  en  réalité  plus  complexe 
et  que  la  relation  entre  l’abaissement  du  pouvoir  de 
concentration  et  l’altération  fonctiomielle  des  reins 
ne  se  vérifie  avec  exactitude  que  pour  cette  valeur 
spéciale  des  concentrations  urinaires  qu’ils  ont 
appelée  concentration  limite  ou  maxima. 

D’hitérêt  de  cette  concentration  maxima  réside 
dans  ce  fait  qu’elle  reflète  directement  et  exclusive¬ 
ment  l’état  fonctiomiel  des  reins. 

Il  en  va  tout  autrement  pour  les  concentrations 
infra-maximales,  fortuites,  car  l’état  des  reins 
n’intervient  que  de  façon  secondaire  dans  leur  déter¬ 
mination  ;  leur  valeur  est  en  effet  réglée  à  chaque 
moment  par  le  jeu  de  deux,  facteurs  ;  l’importance 
du  volume  urinaire  et  la  quantité  d’urée  offerte  à 
l’élimination. 

Or,  les  valeurs  du  poids  spécifique  considérées  par 
Volhard  comme  l’indice  des  rems  normaux  ne  repré¬ 
sentent  pas  des  taux  limites,  mais  des  tamc  absolu¬ 
ment  fortuits.  De  poids  spécifique  est  commandé 
par  l’intensité  et  la  qualité  des  échanges  généraux. 
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lesquelles,  la  chose  est  évidente,  n’ont  aucun  rapport 
avec  l'état  même  des  reins. 

Bu  conclusion,  Chabanier  et  ses  collaborateurs 
considèrent  que  la  double  épreuve  de  Volhard  ne 
peut  être  tenue  pour  un  procédé  valable  d’étude  du 
fonctioiuieraent  rénal,  et  cela  parce  qu’elle  n’est  pas 
spécifiquement  et  exclusivement  rénale. 

La  stérilisation  effective  du  matériel  uro¬ 
logique.  —  Clievassu  et  Blondé  {XXXI°  Congrès 
d'urologie,  Paris,  1931)  ont  démontré  une  fois  de 
plus,  la  non-stérilisation  des  sondes  urétérales  par 
les  vapeurs  de  formol. 

En  se  servant  du  réactif  de  SchifiE,  qui  prend  une 
coloration  violette  au  contact  d’une  trace  infime  de 
formol,  on  constate  qu’une  sonde  urétérale,  longue  de 
60  centimètres,  placée  dans  ime  atmosphère  de 
vapeurs  de  formol  à  froid,  n’est  pénétrée  par  le  for¬ 
mol  au  bout  de  quinze  jours  que  dans  ses  15  premiers 
centhnètres.  Les  30  centimètres  du  centre  'sont 
encore  dépourvus,  au  bout  de  deux  semaines,  de 
toute  trace  de  vapeur  désinfectante  ;  il  faut  plus 
d’un  mois  pour  que  la  sonde  tout  entière  ait  été 
pénétrée  par  les  vapeurs  de  formol. 

Si  l’on  utilise  les  vapeurs  de  formol  à  chaud, 
telles  qu’elles  sont  obtenues  par  l’étuve  de  Marion, 
les  vapeurs  de  formol,  au  bout  d’une  heure,  n’ont 
pénétré  en  moyenne  qu’à  5  centimètres  des  extré¬ 
mités  ;  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  elles 
s’avancent  au  maximum  à  1 5  centimètres  ;  au  bout 
de  quarante-huit  heure.s,  une  sonde  sur  dix  seulement 
est  complètement  pénétrée. 

En  revanche,  il  est  facile  de  stériliser  complète¬ 
ment  les  sondes  à  l’autoclave. 

Dans  TUi .  autoclave  spécialement  construit  par 
Elicoteaux  pour  le  pavillon  Albarran  {Cochin),  im 
tube  témoin  fondant  à  120°  placé  au  centre  de  la 
sonde  est  régulièrement  fondu  après  sept  minutes  de 
chauffage  à  une  atmosphère.  Cet  autoclave  est  dis- 
l^osé  de  telle  sorte  que  les  sondes,  placées  individuel¬ 
lement  dans  un  tube  de  verre  bouché  à  ses  deux 
extrémités  par  du  coton  cardé,  reposent  directement 
sur  une  série  d’orifices  par  où  se  fait  l’arrivée  des 
vapeurs  dans  l’autoclave. 

Les  sondes  supportent  en  moyemie  six  stérilisa¬ 
tions  successives,  c’est-à-dire  permettent  de  faire  en 
moyenne  cinq  à  six  cathétérismes  de  l’uretère.  Les 
sondes  urétérales  soi-disant  stérilisées  par  le  formol 
ne  font  pas  d’ordinaire  un  plus  long  usage. 

E.  Papin  {Soc.  franc,  d’urologie,  18  janvier  1932) 
a  fait  des  recherches  sur  la  stérilisation  des  sondes 
urétérales,  à  l’aide  d’un  appareil  pratique. 

Il  a  utilisé  dans  son  service  de  Saint-J oseph  l’appa¬ 
reil  construit  par  le  D'  Hachlow  qui  fait  passer  dans 
les  sondes  et  autour  d’elles,  des  antiseptiques  en 
solution,  à  chaud  ou  à  froid. 

Des  sondes  contamhiées  par  des  cultures  de  difîé 
rents  microbes  ont  été  complètement  stérilisées  avec 
de  l’acide  phénique  à  i  p.  100,  avec  du  permanganate 
à  5  p.  I  000,  avec  du  formol  à  i  p.  100. 

Après  contamination  des  sondes  par  des  formes 
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sporulées  de  microbes  [Bacillus  la  stérilisa¬ 

tion  fut  obtenue  avec  le  permanganate  à  5  p.  i  000 
et  avec  le  foniiol  à  4  p.  100. 

Heitz-Boyer  (Soc.  franç.  d’urologie,  i8  jan¬ 
vier  1932)  présente  au  nom  de  Eynard  des  sondes 
urétérales  qui,  renforcées,  à  l’intérieur  du  tissu  de 
gomme,  par  des  éléments  métalliques,  permettent 
leur  stérilisation  à  toute  température,  sans  qu’elles 
en  subissent  aucun  inconvénient. 

Heitz-Bo3’-cr  insiste  .sur  la  nécessité,  comme  préli¬ 
minaire  de  toute  stérilisation  satisfaisante  par  la 
chaleur,  d’un  nettoyage  mécanique  de  leur  lumière 
intérieure,  et  pour  cela  les  liquides  sont  indi.spen- 
sables. 

Reins  et  uretères. 

Urographie  intraveineuse.  —  I/exploration 
des  voies  urinaires  par  voie  intraveineuse  a  fait 
l’objet  de  nombreux  travaux  ;  parmi  les  plus  récents, 
nous  signalerons  un  travail  de  Paul  Constantinesco 
(L’exploration  urologique  par  voie  intraveineuse, 
Journ.  d’urol.,  t.  XXXII,  p.  43  et  133),  et  celui  de 
B.  Jehiel  (1/ urographie  intraveineuse,  contribution 
à  son  étude  exirérimentale  et  clinique.  Thèse  de 
Paris  1932,  Prix  Civiale). 

L’étude  expérimentale  a  montré  qu’au  point  de 
vue  pharmacodynamique,  l’urosélectan,  quoique 
très  stable  et  traversant  l’organisme  sans  se  modifier 
ni  se  décompo.ser,  n’en  détermine  pas  moins  cer¬ 
tains  troubles  humoraux  (augmentation  légère  de 
l’urée  et  de  la  cholestérine  sanguhies,  diminution  des 
chlorures).  Ces  troubles  sont  vraisemblablement  à 
l’origine  des  quelques  manifestations  d’intolérance, 
le  plus  souvent  discrètes,  qu’il  est  susceptible  de 
provoquer. 

On  a  recherché  cormnent  s’éliminait  l’urosélectan  : 
par  le  dosage  de  la  substance  dans  les  urines,  on  a 
constaté  que,  dans  les  reins,  sains  le  maximmu  d’éli¬ 
mination  correspond  à  l’ombre  la  plus  intense.  La 
quantité  de  substance  éliminée  est  soumise  à  de 
fortes  oscillations.  Les  chiffres  n’acquièrent  une 
certaine  constance  qu’au  bout  de  dix  heures.  Dans 
les  reins  altérés,  les  quantités  éliminées  sont  moin¬ 
dres,  les  courbes  d’élimination  sont  unifonnes  et 
plus  longues. 

Par  les  variations  de  la  densité  urinaire  ':1a  densité 
augmeirte  progressivement,  elle  atteint  im  maximum 
conditiomié  par  l’état  fonctioimel  des  reins.  Il  y  a 
augmentation  de  la  diurèse  parallèle  à  l’augmenta¬ 
tion  de  la  densité,  puis  diminution. 

L’étude  du  pli  urmaire  a  montré  que  l’acidité 
urinaire  augmente  avec  l’élimination  de  l’urosélec- 
tan,  puis  revient  à  la  normale  ;  elle  ne  varie  pas  en 
cas  de  mauvais  fonctioimement  rénal. 

Enfin,  le  dosage  de  l’urosélectan  dans  le  sang  a 
montré  qu’après  quatre  heures,  si  les  reins  sont  bons, 
on  n’y  trouve  plus  d’urosélectan  ;  s’ils  sont  moins 
bons,  il  en  reste  0,5  p.  100  ;  il  en  reste  davantage  .si 
les  reins  fonctionnent  mal. 
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Les  recherches  effectuées  par  J  éhiel  dans  le  service 
Civiale  lui  ont  montré  qu’il  y  a  parallélisme  entre 
les  éliminations  de  l'urosélectah,  de  l'urée  et  de  la 
phénolsulfonephtaléine  ;  entre  la  densité  des  urines 
et  leur  concentration  en  urosélectan  ;  enfin,  entre 
les  images  radiologiques  et  la  concentration  en  uro¬ 
sélectan.  Ce  parallélisme  n'est  pas  absolu. 

En  ce  qui  concerne  la  technique,  l’auteur  pratique 
une  injection  intraveineuse  de  20  à  30  grammes 
d’urosélectan,  dissout  dans  100  centimètres  cubes 
d’eau  bi-distillée  ;  on  prend  trois  clichés,  le  premier 
cinq  minutes  après  l’injection,  le  deuxième  vingt 
minutes  après  l’injection  et  le  troisième  une  heure  et 
quart  après  l’injection. 

Les  incidents  sont  très  rares,  incidents  légers  ; 
bouffées  de  chaleur,  céphalée,  parfois  même  frissons 
et  tremblement  ;  plus  rarement,  incidents  plus 
sérieux  ;  prostration,  pâleur,  choc,  le  tout  disparais¬ 
sant  en  trente-six  heures. 

Cette  épreuve  offre  néanmoins  une  très  grande 
sécurité,'  sécurité  d’autant  plus  grande  que  les  contre- 
indications  sont  actuellement  bien  précisées.  La 
sensibilité  à  l’iode  et  la  maladie  de  Basedow  ne  sont 
que  des  contre-indications  relatives.  Jéliiel  insiste 
sur  deux  contre-indications  formelles  :  l’urémie  et 
l’insuffisance  hépatique  ;  en  outre,  les  cardiaques 
et  les  hypertendus,  les  infectés  urinaires  et  les 
cachectiques  ne  doivent  pas  être  soumis  à  cette 
épreuve. 

Depuis  la  découverte  de  l’urosélectan,  les 
recherches  ont  été  poursuivies  activement.  Le  pro¬ 
duit  initial  a  silbi  des  modifications  (urosélectan  B). 

De  nouveaux  produits  ont  été  obtenus  (Abrodil, 
Ténébryl). 

Les  renseignements  radiologiques  sont  fondamen¬ 
taux  ;  méthode  essentiellement  physiologique,  les 
résultats  seront  à  la  fois  d’ordre  anatomique  et 
fonctionnel.  La  figuration  des  voies  urinaires  objec¬ 
tivera  l'état  morphologique  des  cavités  urinaires, 
le  pouvoir  sécréteur  du  parenchyme  rénal,  la  valeur 
de  la  motricité  pyélo-urétérale. 

Le  mécanisme  de  la  production  des  images  offre 
un  très  grand  intérêt.  Parmi  les  multiples  causes 
déterminant  l’apparition  et  l’intensité  des  images, 
deux  facteurs  ont  un  rôle  fondamental  :  le  pouvoir 
sécréteur  du  parenchyme  rénal  et  surtout  son  pou¬ 
voir  de  concentration.  Le  dynamisme  pyélo-urétéral 
conditioimant  l’excrétion,  la  motricité  des  voies 
excrétrices  supérieures,  joue  un  rôle  considérable, 
la  stase  favorisant  la  production  de  bonnes  images- 
L’étude  des  indications  a  montré  qu'il  existait 
des  indications  de  nécessité,  ce  sont  les  cas  où 
l’endoscopie  est  impossible  du  fait  de  l’âge  ;  enfants; 
d’autre  part  du  fait  de  l’état  de  l’urètre,  de  la  vessie, 
des  uretères. 

L’auteur  étudie  les  résultats  obtenus  suivant 
l’affection  en  cause.  Dans  la  tuberculose  rénale,  la 
méthode  endoscopique  donne  des  résultats  précis 
sur  le  fonctionnement  des  reins  et  l’état  de  la  vessie. 
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mais  il  est  souvent  difficile  à  pratiquer  et  peut  être 
difficile  à  interpréter. 

L’urographie  qu’on  pratiquera  après  avoir  trouvé 
des  bacilles  de  Koch  dans  les  urines  et  trouvé  une 
constante  d’Ambard  satisfaisante,  pourra  donner  des 
clichés  concluants.  Après  une  bonne  constante,  on 
doit  voir  les  denx  côtés  :  le  côté  sain  qui  doit  donner  ' 
une  image  normale  ;  la  connaissance  du  côté  sain 
ne  doit  laisser  aucun  doute.  Du  côté  malade,  on  peut 
voir  une  image  anormale,  dilatation  des  calices, 
bassinet  et  uretères  dans  la  forme  ulcéro- caséeuse, 
ou  bien  une  simple  néphrographie  sans  bassinets  ni 
uretères  visibles  en  cas  de  destruction  presque  com¬ 
plète  du  rein.  Dans  les  autres  cas,  l’épreuve  n’est 
pas  concluante. 

Dans  l’hydronéphrose  et  les  dilatations  pyélo- 
urétérales,  l’urographie  est  indiquée,  car  la  division 
des  urines  n’est  pps  indispensable  ;  la  stase  pyélo- 
urétérale  favorise  la  production  d’excellentes  images. 

Dans  la  lithiase  rénale  et  urétérale,  l’urographie 
peut  déceler  un  calcul  invisible  à  la  radio  simple  ; 
elle  permet  de  localiser  les  calculs  par  rapport  à 
l’arbre  urinaire. 

Dans  les  tumeurs  du  rein  et  dans  les  reins  poly¬ 
kystiques,  les  résultats  sont  médiocres. 

Dans  les  anomalies  rénales  et  urétérales,  l’uro¬ 
graphie  peut  rendre  des  services  en  révélant  des 
anomalies  cliniquement  insoupçonnées. 

En  résumé,  l’épreuve  d’urograplfie  intraveineuse 
peut  fournir  sur  l’état  des  voies  urinaires  deux 
ordres  de  renseignements  :  les  uns  fondés  sur  l’étude 
de  l’élimination  du  produit  nijecté,  les  autres 
déduits  de  l’interprétation  des  clichés. 

Pour  des  raisons  d’ordre  essentiellement  pratique, 
l’évaluation  de  la  valeur  fonctionnelle  globale  des 
reins  par  l’étude  de  l’élimination  de  la  substance 
radio-opaque  doit  céder  le  pas  aux  méthodes  déjà 
classiques  :  dosage  de  l’urée  sanguine,  constante 
d’Ambard  et  phénolsulfonephtaléine. 

L’urographie  intraveineuse  ne  peut  pas  détrôner 
les  méthodes  instrumentales  et  n’est  pas  susceptible 
non  plus  d’une  grande  vulgarisation.  Les  clichés 
n’ont  pas  l’évidence  des  pyélographies  ascendantes, 
leur  lecture  est  souvent  délicate.  Les  renseignements 
fonctionnels  tirés  de  la  lecture  des  clichés  n’ont  pas 
la  rigoureuse  précision  de  la  division  des  urines. 
L’épreuve  est  enfin  soumise  '  à  des  aléas  parfois 
déconcertant. 

Malgré  ces  restrictions,  elle  est  susceptible  en 
pratique,  de  rendre  de  très  précieux  services.  Elle  a 
deux  qualités  indéniables  :  elle  est  applicable  là 
où  les  méthodes  instrumentales  ont  échoué  ;  elle 
évite  au  patient  les  désagréments  des  explorations 
endoscopiques. 

Son  indication  est  formelle  et  incontestée  quand 
le  cathétérisme  est  impossible.  Elle  apporte  soyivent 
—  mais  non  toujours  —  une  solution  élégante  à  des 
problèmes  délicats. 

Son  indication  est  plus  discutée  lorsque  le  cathé- 
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térisiue  est  possible.  Afin  d'obtenir  le  maximum 
de  renseignements,  on  ne  la  pratiquera  qu'après  une 
connaissance  précise  du  cas  clinique,  des  examens 
préliminaires  et  un  entraînement  suffisant  dans  la 
lecture  des  clichés. 

On  évitera  des  causes  d’échecs  en  ne  l’appliquant 
pas  dans  les  tumeurs  rénales  et  les  reins  polykys¬ 
tiques,  chez  les  obèses  et  les  polyuriques. 

Elle  rendra  de  précieux  services  à  titre  de  méthode 
de  complément  dans  la  tuberculose  rénale. 

Elle  est  autorisée  à  titre  d’exploration  prélimi¬ 
naire  quand  la  division  ne  s’impose  pas  :  dans  les 
hydronéphroses  et  les  uronéphroses,  la  lithiase  et 
les  malformations  réno-urétérales.  Elle  constituera 
.souvent  un  excellent  mode  de  diagnostic,  de  sorte 
qu'on  saura  lui  pardonner  certains  insuccès. 

Dans  son  article,  Constantinesco  décrit  les  images 
obtenues  par  l’urographie  intraveineuse.  Dans  le  cas 
d’image  normale,  l’image  vésicale  apparaît  toujours 
et  signe  la  valeur  des  reins,  même  si  l’on  ne  voit  pas 
ceux-ci.  D’image  rénale  apparaît  rarement.  On  voit 
presque  toujours  le  bassinet,  souvent  les  calices,  les 
uretères  d’une  manière  variable  ;  parfois  on  voit 
seulement  leur  extrémité  supérieure,  ou  bien  on 
n’en  voit  qu’un.  I,’image  peut  être  très  nette  ou  très 
pâle. 

Dans  le  cas  d’image  pathologique,  il  faut  distin¬ 
guer  plusieurs  cas  :  i»  Image  absente  de  tout  appa¬ 
reil  urinaire  ;  dans  ce  cas,  les  reins  sont  très  malades  ; 
2"  Image  absente  des  deux  côtés,  avec  image  vésicale, 
ou  bien  il  s’agit  de  deux  reins  normaux,  ou  bien  il 
s’agit  d’mi  rein  exclus  et  d’un  rein  normal,  il  faut 
examiner  l’image  des  uretères  pelviens.  Si  les  deux 
côtés  fonctionnent,  on  voit  les  deux  uretères  pel¬ 
viens,  ou  bien  on  n’en  voit  aucun  ;  si  un  seul  côté 
fonctionne,  il  persiste  toujours  une  image  ou  une 
trace  de  l’uretère  pelvien  de  ce  côté.  3°  Image 
absente  d’un  seul  côté  avec  image  vésicale  ;  ou  bien 
l’image  vient  du  côté  qui  fonctionne,  ou  bien  l’image 
fait  croire  à  une  lésion  de  ce  côté.  Il  arrive  que  c’est 
le  côté  malade  qu’on  voit  et  le  côté  sain  qu’on  ne 
voit  pas.  4«  Images  des  deux  côtés  avec  image  vési¬ 
cale  ;  si  les  deux  côtés  ont  la  même  intensité,  on 
ne  peut  rien  conclure,  un  rein  peut  être  touché. 
Si  les  deux  côtés  n’ont  pas  la  même  intensité,  s’il  y 
a  une  grosse  différence,  l’image  la  moins  nette  corres¬ 
pondra  au  côté  malade.  5"  Image  faussée  ;  il  s’agit 
d’images  étranges,  images  très  déformées,  alors  qu’il 
s’agit  d’un  rein  normal.  Ilfaut  être  très  prudent  dans 
ces  conclusions.  6"  Images  retardées,  n’apparaissant 
qu’à  partir  d’mie  heure  et  quart  après  l’injection  ; 
lésions  bilatérales  qui  troublent  sensiblement  le 
fonctioimement  rénal. 

On  a  de  meilleures  images  dans  les  cas  de  stase 
urétérale,  il  y  aurait  intérêt  à  la  provoquer  pour 
avoir  des  images  de  l’uretère  et  pouvoir  faire  de  la 
pyéloscopie  sur  urosélectan. 

En  conclusion,  l’urograpliie  intraveineuse  s’associe 
et  complète  les  autres  métlrodes  qu’elle  ne  peut  sup¬ 
planter,  c’est  la  méthode  de  choix  chez  l’enfant  ; 


chez  l’adulte,  elle  doit  être  tentée  toutes  les  fois  que 
l’endoscopie  urinaire  est  impossible.  Mais  elle  reste 
la  méthode  des  surprises. 

Urographie  intraveineuse  au  ténébryl.  Dif¬ 
ficultés  d’interprétation  {XXX Congrès  d’uro¬ 
logie,  Paris,  octobre  1931).  —  Legueu,  Pey  et  'Iru- 
chot,  qui  emploient  le  ténébryl  de]5uis  deux  mois, 
en  sont  très  satisfaits.  I/urographie  intraveineuse 
donne  un  résultat  d’ensemble  réunissant  l’explora¬ 
tion  de  la  sécrétion,  de  la  morphologie  et  de  la  motri¬ 
cité  pyélo-urétérale. 

Il  est  difficile  de  tirer  actuellement  une  déduction 
ferme  de  cette  exploration  d’ensemble.  Pour  la 
sécrétion  notamment,  les  troubles  d’excrétion 
viennent  en  troubler  les  résultats. 

Pour  la  motricité  pyélo-urétérale,  les  résultats  de 
l’urographie  intraveineuse  confinnent  ceux  obtenus 
par  pyéloscopie. 

M.  Mihalovici  (de  Bucarest)  (Journ.  d’uroL, 
t.  XXXII,  p.  234)  pré.sente  l’observation  d’un  jeune 
homme  ayant  reçu  une  injection  d’abrodil  de  50  cen¬ 
timètres  cubes  à  40  p.  100.  Avant  l’injection,  dis¬ 
tension  de  la  vessie  avec  400  centimètres  cubes  de 
solution  d’oxycyanure  de  mercure  à  i  p.  4  000. 

Urographie  normale.  Dans  la  suite,  cystite  aiguë 
localisée  autour  des  orifices  urétéraux  avec  nécrose 
de  la  muqueuse.  En  vingt  jours,  tout  guérit  sans 
trace. 

Il  semble  que  l’iode  a  été  mis  en  liberté  en  pré¬ 
sence  d’une  muqueuse  vésicale  qui  a  été  imprégnée 
pendant  une  demi- heure  par  la  solution  d'oxycyanure 
de  mercure  à  1  p.  4  000,  et  a  cautérisé  la  région  du 
trigone. 

Deux  précautions  semblent  nécessaires  :  11e  rem¬ 
plir  la  vessie  qu’avec  de  l’eau  en  cas  d’injection 
d’abrodil,  ne  pas  vider  complètement  la  vessie  après 
distension. 

Cancer  du  rein.  —  On  sait  les  difficultés  qu’on 
rencontre  dans  le  diagnostic  de  cancer  du  rein, 
alors  que  celui-ci  ne  se  manifeste  que  par  une  héma¬ 
turie. 

Eisendrath  insiste  sur  la  valeur  de  la  pyélographie 
(Arch.  des  maladies  du  rein  et  des  organes  gén.-urin., 
t.  VI,  n»  6,  1932).  Des  déformations  pyélographiques 
peuvent  être  ainsi  classées  : 

1“  Défaut  de  remplissage  ;  2°  déformations  d’élon¬ 
gation  ou  de  compression,  dont  la  fonne  la  plus 
typique  ressemble  à  la  toile  d’une  araignée  (défor¬ 
mation  en  araignée)  ;  3°  déformation  hydronéphro- 
iique  par  occlusion  urétérale. 

Des  données  de  la  pyélographie  doivent  être  inter¬ 
prétées  pour  éviter  les  causes  d’erreur  (anomalies 
du  rein,  rein  polykystique,  lésions  inflammatoires, 
défaut  de  remplissage  dû  à  un  caillot  ou  à  un  exsudât 
dans  le  bassinet) . 

J.  Reis  (Thèse  de  Paris,  1932)  a  étudié  la  concen¬ 
tration  et  le  débit  de  l’urée  dans  le  cancer  du  rein 
pour  savoir  si  la  déficience  fonctionnelle  du  rein  est 
constante  dans  le  néoplasme  et  si  ce  symptôme  peut 
avoir  une  certaine  valeur  diagnostique  dans  le  cas 
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où  le  tableau  clinique  laisse  un  doute  sur  la  nature 
d’une  tumeur  rénale. 

Dans  ses  observations,  il  résulte  que  la  déficience 
existe  dans  la  majorité  des  cas,  mais  qu’elle  n’est 
pas  suffisante  et  assez  nette  pour  constituer  un 
caractère  difiérentiel  du  néoplasme. 

En  effet,  son  étude  sur  la  concentration  et  le  débit 
de  l’urée  est  fondée  sur  26  observations. 

Dans  20  cas,  dans  la  très  grande  majorité,  Reis 
observe  un  abaissement  de  la  concentration  d’urée 
du  côté  malade  par  rapport  au  côté  sain  :  dans 
9  cas,  cette  différence  était  considérable,  et  dans 
Il  cas  cette  différence  était  faible. 

Cependant,  dans  6  cas  il  a  vu  une  égalité  fonction¬ 
nelle  des  reins. 

Lorsqu’elle  existe,  cette  déficience  peut  avoir  son 
origine  :  1°  soit  dans  la  quantité  du  parenchyme 
détruit  par  la  tumeur  ;  2°  soit  dans  l’existence  d’une 
néphrite  antérieure  (tumeiu  développée  sur  un  rein 
atteint  de  néphrite)  ;  30  soit  dans  le  développement 
d’une  néphrite  d’origme  cancéreuse. 

Il  semble  que  la  quantité  de  parenchyme  détruit 
suffit  à  expliquer,  dans  la  majorité  des  cas,  la  défi¬ 
cience. 

Reis  n’a  jamais  pu  mettre  en  évidence  l’existence 
d’une  néphrite  cancéreuse. 

Tuberculose  rénale.  —  Saenz  et  Eisendratli 
(C.  R.  de  la  Soc.  de  hiol.,  23  avril  1932,  t.  CIX, 
p.  1260)  insistent  sur  l’importance  de  la  micro¬ 
culture  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  rénale 
par  ensemencement  des  urines. 

Le  culot  de  centrifugation  des  urines  est  traité 
par  l’acide'  sulfurique  (selon  le  procédé  de  Lô-wens- 
tein,  Sumijoski,  Holm)  ou  par  la  soude,  puis  neutra¬ 
lisé  et  ensemencé  sur  le  milieu  de  Lôwenstein  ou 
sur  celui  de  Pétragnani. 

Dès  le  huitième  jour,  on  procède  à  l’examen  du 
produit  de  raclage  des  tubes.  On  peut  ainsi  poser  un 
diagnostic  précoce  et  précis,  dans  bien  des  cas  où 
l’examen  direct  du  culot  homogénéisé  est  négatif. 

Cette  méthode  est  plus  rapide  et  plus  sûre  que 
l’inoculation  au  cobaye  ;  elle  offre  l’avantage  de 
permettre  l’isolement  des  bacilles  acido-résistants 
(a-viaires,  paratuberculeux)  non  patliogènes  pour  cet 
animal,  et  aussi  la  caractérisation  immédiate  des 
types  humains  ou  boi'ius  qui  se  pré.sentent.  Sa  sim¬ 
plicité,  la  facilité  de  son  emploi  et  la  précision  des 
résultats  qu’elle  fournit,  font  qu’elle  s’impose  désor¬ 
mais  pour  le  diagnostic  des  tuberculoses  rénales. 

Pyonéphrites.  —  Ce  terme  de  p)'onéphrite  a  été 
créé  par  Pey  pour  désigner  les  lésions  suppurées  et 
collectées  du  parenchyme  rénal. 

Ch.  Motz  (’rhèse  de  Paris,  1932)  a  pu  en  réunir 
145  observations.  Les  pyonéphrites  surviennent  à 
tous  les  âges  et  sont  le  plus  souvent  unilatérales.  En 
pratique,  elles  sont  toujoius  duès  au  staphylocoque 
ou  au  colibacille. 

L’infection  du  rein  se  fait  par  voie  vasculaire 
(sanguine  ou  lymphatique) .  Elle  a  pu  être  reproduite 
expérimentalement  par  Noël  Hallé  et  Albarran 
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avec  le  colibacille,  par  Achard  et  Lannelongue  avec 
le  staphylocoque. 

L’infection  par  voie  ascendante,  c’est-à-dire  par 
propagation  à  travers  la  lumière  de  l’iuetère,  n’est 
pas  démontrée. 

Au  point  de  -vue  anatomo-patliologique,  il  existe 
trois  formes  principales  de  pyonépluite  :  les  abcès  , 
miliaires  du  rein,  les  grands  abcès  du  rein  et  l’anthrax  • 
du  reiti.  Chacune  de  ces  variétés  peut  s’accompagner 
de  périnéplnite  (suppurée  ou  non  suppurée)  et  de 
lésions  des  voies  excrétrices  (pyélite). 

Cliniquement,  les  pyonéphrites  se  présentent  ; 

—  en  général  avec  une  allure  de  septico-pyohémie. 
La  localiastion  rénale  n’apparaît  souvent  que  tardi¬ 
vement  et  demande  à  être  recherchée; 

— souventaussi  sous  l’aspect  d’une  infection  à  évo¬ 
lution  lente  et  prolongée  qui  aboutit  tardivement  à 
la  formation  d’un  phlegmon  périnéphrétique  ; 

—  plus  rarement,  la  pyonéphrite  doit  être  soupçon¬ 
née  derrière  le  tableau  clinique  d'une  pyélonéplrrite 
qui  persiste  avec  des  phénomènes  généraux  graves. 

Comme  signes  physiques,  les  pyonéphrites  pré¬ 
sentent  ;  a)  un  point  douloureux  localisé  à  l’angle 
costo-lombaire  ;  b)  accessoirement  de  la  contracture 
de  la  fosse  lombaire  et  un  gros  rein  douloureux, 
mais  bien  limité  et  mobile.  ■ 

Le  rein  peut  ne  pas  être  mobilisable,  indiquant 
ainsi  la  présence  d’une  périnéphrite  (non  sujipurée 
ou  même  quelquefois  suppurée).  Dans  certains  cas 
peut  apparaître  tardivement  l’empâtement  qui 
répond  pratiquement  au  phlegmon  périnéphrétique. 

Les  urines  sont  claires  dans  pins  de  50  p.  100  des 
cas  de  pyonéphrites  à  staphylocoques.  Elles  sont 
toujours  troubles  lorsque  l’agent  microbien  est  le 
colibacille. 

Les  formes  associées  à  la  pyélonéphrite  simulent 
une  pyonéphrose  :  c’e.st  le  cathétérisme  de  l’uretère 
et  la  sonde  à  demeure  qui  montreront  s’il  y  a  réten¬ 
tion  purulente  dans  le  bassinet  (pyonéphrose),  si 
la  rétention  e-st  dans  le  parenchyme  rénal  (pyo¬ 
néphrite),  ou  si  les  deux  coexistent. 

Le  diagnostic  positif  de  pyonéphrite  doit  être 
soupçonné  dès  que  l’on,  trouve  réunis  :  a)  un  état 
fébrile  accentué  ;  b)  une  douleur  localisée  à  l’angle 
costo-lombaire. 

Ce  diagnostic  doit  être  posé  précocement,  notam¬ 
ment  avant  l’apparition  de  la  complication  fré- 
.quente,  mais  non  indispensable,  que  constitue  le 
phlegmon  périnéphrétique.  . 

Toute  pyonéphrite  diagnostiquée  doit  être  opérée 
dès  qu'un  essai  loyal,  mais  rapide,  de  traitement 
vacchiothérapique  s’est  montré  insuffisant. 

Selon  la  forme  anatomique  et  la  distribution  des 
lésions,  on  peut  être  amené  à  pratiquer  :  soit  une 
néplirectomie,  soit  une  opération  conservatrice  ; 
parmi  celles-ci,  on  a  pratiqué  avec  succès  des  décap¬ 
sulations,  des  néphrotomies,  des  résections  par¬ 
tielles.  L’énucléation  n’a  été  appliquée  qu’à  l’anthrax 
du  rein. 

Tout  pldegmon  périnéphrétique  est  une  compli- 
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cation  de' pyortépteitfe.  li  ne  faut  pas  attendre  qu’il 
soit  collecté  pour  être  opéré  ;  Üien  aucontraire,irfaut 
intervenir  le  plte  tôt  possible,  alors  qne  l'a' suppura¬ 
tion  est  encore  limitée'au'  reih'. 

Tvorsqu’on  intervient  sur  un  pMègïtton  périnépliré- 
tique,  iTne-  faut  pas  seulement  se  contenter  d'inciser 
la  collection  purulente,  mais  encore  en  recliercher  la 
cause.  On  esqdorera  sur  la  face  ou  le  pôle  rénal  qui 
répond  à  une-  des  parois  dé  r’abcés  périrénal  le  ou 
les  abcès  ou  l’anthrax  qui  sont  à  l’origine  de  la  péri- 
néphrite  suppurée.  Selon  les  cas,  on  dramera  le  phleg¬ 
mon  périnéphrétfqne  ou  l'es  abcès  qui  lui  ont  donné 
naissance  et  on  traitera  l’anthrax  rénal  par  néphrec¬ 
tomie,  résection  partielle  on  énucléation. 

Ürétéro-cysto-né'dstomi'e.  —  j.  As.selin  a 
consacré  un  trararl  important  (Thèse  d'e  Paris,  1932) 
aux  résultats  éloignés  de  l’urétéro-néo-.cystostomie. 

I/étude  expérimentale  et  clinique  de  l’urétéro- 
néo-cystostomie  prouve  que  cette  intervention  peut 
donner  des  résultats  immédiate  satisfaisants  et  qu’u 
priori  elle  peut  être  légitimement  appliquée. 

T’éttrdé  d'es  résultats  éloignés  dé  rurétéro-néo- 
cystostoniie- montre  qu’en  général  ces  résultats  sont 
très  mauvais  et  aboutissent  à  la  mort  pliysiologique 
du  rein  par  sclérose  ou  par  Infection. 

T  étude  des  échecs  de  l’urétéro-néo-cystostomie 
montre  que  la  théorie  mécanique  n’explique  pas  la 
pathogénie-  de  ces  écliecs.  I/étude  physiopatholo¬ 
gique  du  méat  urétéro-vésical  et  l’observation  cli. 
nique  permettent  d’attribuer  la  mort  d'u  rein  à  un 
refl'üx  yésico-uretéral,  conséquence  de  la  disparition 
du  sphincter  physiologique  urétéro-vé,siieal. 

I<es  indications  de  l’urétéro-iiéo-cystostomie  sont 
très  nettes.  O-ïi  ne  devra  jamais  la  pratiquer  pour 
traiter  une  fistule  nrétéro-vaginale  ou  cervicale. 
Dans  ce  cas,  la  néphrectomie  est  préférable.  Elle 
pourra  être  pratiquée  d’une  façon  immédiate  au 
cours  des  plaies  accidentelles,  opératoires,  de  l’ure¬ 
tère  pelvien,  à  condition  toutefois  que  la  section 
ivrétérale  porte  sur  la  partie  toute  terminale  de 
l’uretère. 

Ta  technique  opératoire  la  plus  favorable  semble 
être  la  technique  de  Payne.  Ou  devra  insister  sur 
deux  points  :  refaite  l’implantation  aussi  près  q,ue 
possible  d'e  i’orîûce  normal,  rétablir  sâ  possible  un 
trajet  oblique  dans  la  paroi  vésicale  (snrjet  à  la 
Wftzel). 

Le  pronostic  de  cette  intervention  pourra  être 
rapidement  posé  efï  pra'tfqumrt  dans  fes  délais  les 
plus  brefs,  une  cysto-radiographie  qui  montrera 
1  éxistéHce  ou  nou  de  reflux  vésica-urétéral. 

Ve$sie. 

LéS  dmiloTûrs  fliprès  U  cysfosfomie.  —  tin 
iiïâl'adé  qui  at  été  eyStostomisé  pour  une  Lypertrophie 
de  la  prostate  ûe  doit  pas  souffWr  de  sa  vessie,  et 
les  doulëtifS  çfû’ïr  uccuse- parfois  relèvent  d’un  mau- 
■  vafe  fQffctfôUüemntt  de  la  sonde  ou  de  calculs  vési- 
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eaux  (Harion,  Joiirn.  d'uroh,  t.  XXXIII,  11°  2, 
février  1932,  p.  160). 

Le  mauvais  fonctiouiïemeut  de  la  sonde  peut 
tenir  à  ce  qu’elle-  n’est  pas  changée  suffisamment 
souvent.  Il  arrive,  en  effet,  que  des  malades  ayant 
des  urines  particulièrement  incrustantes  oblitèrent 
partiellement  leur  sonde,  oblitération  qui  oblige  la 
vessie  à  se  contracter  douloureusement  pour  évacuer 
l’iirine. 

Le  mauvais  fonctionnement  de  la  sonde  peut  tenir 
aussi  à  ce  que  la  sonde,  généralement  une  sonde  de 
Pezzer  coudée,  ne  pénètre  pas  dans  la  ve.ssie. 

Le  nombre  de  Pezzer  mises  en  dehors  de  la  vessie 
alors  que  le  médecin  croit  la  mettre  dans  la  vessie 
même,  est  extraordinaire.  Il  semble  impossible  de 
placer  une  sonde  cliez  un  cystostomisé,  en  deliors 
de  la  vessie  ;  cependant,  très  souvent,  l’orifice 
vésical  profond,  se  rétrécissant  après  le  retrait  d’mie 
sonde  ou  d'un  tube  qui  avait  été  précédemment  bien 
mis  en  place,  oppose  une  certaine  résistance  à  la 
soude  dé  remplacement  que  l’on  veut  introduire. 

Le  pavillon  de  cette  nouvelle  sonde  est  donc  laissé 
en  avant  de  la  vessie  ;  elle  &'y  crée  une  loge,  elle 
recueille  rurine  qui  vient  de  la  profondeur  sourdre 
de  la  vessie  à  travers  l’orifice  rétréci,  elle  semble 
foiictiomier  admirablement,  et  cependant  elle  lie  se 
trouve  pas  dans  la  vessie,  elle  se  trouve  eu  dehors 
d'elle.  ' 

Dans  ces  cas,  les  malades  souffrent  pour  deux  rai¬ 
sons  :  parce  que  la  sonde  se  trouve  au  milieu  des 
tissus  qui  peuvent  être  sensibles,  etsurtout  parce  que 
la  vessie  est  forcée  de  se  vider  par  contractions,  en 
cliassant  Furine  par  un  orifice  rétréci. 

On  reconnaîtra  que  la  sonde  se  trouve  ainsi  placée 
en  avant  de  la  vessie  et  non  dans  sa  cavité,  non  pas 
à  ce  que  la  sonde  recueillera  l’urine  plus  ou  moins 
correctement,  non  pas  à  ce  que  du  liquide  introduit 
au  moyen  d’une  seringue  reviendra  plus-  ou  moins 
correctement,  mais  à  ce  fait  que  la  sonde  poussée 
comme  si  011  voulait  l’enfoncer  davantage  dans  la 
vessie,  ne  s’enfoncera  pas  comme  elle  devrait  le  faire 
si  elle  était  dans  la  vessie. 

n  suffira,  ce  qui  ne  sera  pas  toujours  très  facile, 
de  remettre  la  sonde  en  bonne  place  pour  qu’imnié- 
diatemeut  les  douleurs,  qu-’éprouvait  le  malade  dis¬ 
paraissent  complètement. 

I.«a  soude  peut  être  encore  cause  de  douleurs  quand 
son  coude  n’est  pas  adapté  de  façon  correcte  à  la 
longueur  du  trajet  qui  sépare  la  peau  de  la  cavité 
vésicale.  Si  la  portion  coudée  de  la  sonde  est  beau¬ 
coup  plus  longue  que  le  trajet  de  la  cystostomie,  la 
sonde,  au  lieu  d’être  maintenue  d’une  façon  très 
fixe  par  son  coude  au  niveau  de  la  peau,  par  son 
pavillon  au  niveau  de  la  vessie,  va  pouvoir  sortir  ou 
rentrer  de  telle  façon  que  le  pavillon  frottera  à 
chaque  instant-  contre  les  parois  de  la  vessie. 

Il  faudra  donc  vérifier  si  la  portion  coudée  de  la 
sonde  est  bien  en  rappoift  avec  la  longueur  du'trajet. 
Pour  cela,  il  n’y  a  qn’â  tirer  sur  la  sonde,  à  essayer 
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de  la.  retirer  doucement  ;  si  le  retrait  est  impossible 
du  fait  que  le  pavillon  se  trouve  collé  à  la  partie 
profonde  du  trajet,  c’est  que  la  soude  est  de  bonnes 
dimensions  ;  si,  au  contraire,  on  peut  faire  sortir  du 
trajet  2  ou  3  centimètres  de  sonde,  c’est  que  la  por¬ 
tion  coudée  se  trouve  trop  longue,  et  il  suffira  de 
I)lacer  une  autre  sonde  mieux  adaptée  pour  voir  les 
douleurs  disparaître. 

Enfin,  il  faut  toujours  penser  à  la  ijossibilité  de 
calculs  vésicaux  ;  une  radiograpliie  démontrera  leur 
existence. 

Au  moyen  d’une  anesthésie  épidurale  complétée 
par  une  anesthésie  locale  de  la  paroi,  on  extraira  ces 
calculs  après  débridement  de  l’orifice. 

Syphilis  vésicale.  —  B.  Valverde  (Joimi.  d'uroL, 
t.  XXXIII,  n“  2,  février  1932,  p.  142)  attache  une 
grosse  importance  dans  le  diagnostic  de  la  syphilis 
vésicale  à  l’examen  cystoscopique  et  au  résultat  du 
traitement. 

Parmi  les  57  cas  qu’il  a  vus,  35  présentaient  une 
lésion  constante  ;  l'iilcéraiion  de  la  muqueuse. 

lOn  général,  cette  ulcération  est  unique  (30  fois 
sur  35  cas),  à  bords  irréguliers,  profonde,  à  fond 
rouge  foncé,  couleur  caractéristique  du  chancre  dur 
déj.à  en  complète  formation.  Il  y  a  un  contraste 
frappant  entre  la  couleur  foncée  de  l’ulcération  et 
le  cercle  congestif  qui  l’entoure  et  le  reste  du  champ 
cystoscopique  qui  est  normal.  C’est  seulement  dans 
les  cas  d’ulcérations  multiples  que  Valverde  a 
observé  de  la  congestion  et  une  vascularisation 
intense  au  voisinage  des  ulcérations,  presque  toujours 
couvertes  par  un  ex.sudat  fibrineux.  Aussi,  le  con¬ 
traste  entre  la  couleur  rouge  foncé  de  l’ulcération 
et  de  la  zone  qui  l’entoure,  en  contact  immédiat 
avec  ses  bords,  et  le  restant  de  la  muqueuse  d’aspect 
normal,  doit  faire  penser  a  la  syphilis  vésicale. 

Un  autre  point  spécial  est  le  point  de  l’ulcération, 
sur  la  paroi  inférieure  de  la  ves.-ie,  à  six  heures 
environ.  Sur  35  cas,  2  seulement  s’étendaient  sur  la 
paroi  latérale. 

Valverde  considère  aussi  connue  éléments  de 
diagnostic  les  reliefs  de  la  muqueuse,  les  végétationsi 
les  aspects  en  mosaïque,  les  fausses  membranes 
diphtéroïdes,  les  aspects  cérébrifonnes. 

Dysectasie  du  col  de  la  vessie.  —  Par  dysecta- 
sie  du  col  de  la  vessie  (F.-C.  Rodriguez,  Thèse  de 
Paris,  1932),  il  faut  comprendre  la  difficulté  ou 
l'impossibilité  de  l’ouverture  du  col  vésical  au 
moment  de  l’effort  de  miction. 

Fa  dysectasie  cervicale  est  la  cause  principale  des 
rétentions  d’urine. 

Fe  trouble  fonctionnel  peut  être  secondaire  à  une 
lésion  anatomique  du  col  ou  être  produit  par  un 
trouble  exclusivement  nerveux. 

Dysectasie  par  lésion  organique  du  col.  —  Fes 
altérations  pathologiques  du  col  sont  classées  en 
trois  groupes  : 

Fes  tumeurs  :  c’est  le  groupe  le  mieux  connu  ; 
il  comprend  l’adénome  et  le  cancer  de  la  prostate. 
Ces  tumeurs  n’agissent  pas  en  obstruant  par  leur 
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masse  le  canal,  mais  en  provoquant  un  trouble  du 
fonctionnement  du  col. 

Fes  infections  :  soit  hifections  aiguës  de  la  prostate, 
soit  infections  chroniques  de  la  prostate  et  de 
l’urètre  postérieur.  Fes  lésions  anatomiques  sont 
variables  :  infiltrations  leucocytaires  de  la  muqueuse, 
sclérose  sous-épithéUale,  sclérose  de  la  couche  mus¬ 
culaire. 

Fes  lésions  congénitales  :  valvules  muqueuses, 
hypertropliie  musculaire,  hypertrophie  glandulaire, 
sclérose.  Si  la  dysectasie  congénitale  mérite  clini¬ 
quement  d’être  séparée  des  variétés  acquises,  elle 
ne  constitue  pas  une  entité  pathologique  définie. 

Dysectasie  par  troubles  nerveux.  —  Fa  cau.se 
essentielle  de  cette  variété  est  un  trouble  nerveux 
dont  le  point  de  départ  est  variable  ; 

Trouble  nerveux  local  :  à  la  suite  d’une  lithotritie, 
d’une  séance  de  dilatation. 

Trouble  nerveux  de  voisinage  :  à  la  suite  d’une 
intervention  chirurgicale  portant  sur  le  petit  bassin. 

Trouble  nerveux  central  :  secondaire  à  un  tabes, 
à  un  spina  bifida,  à  un  traumatisme  médullaire. 

Enfin  il  existe  un  certain  nombre  de  cas  où  la 
dysectasie  reste  méconnue  ;  on  a  invoqué  une  lésion 
du  plexus  hypogastrique,  une  hypertonie  idiopa¬ 
thique. 

Fa  dysectasie  est  provoquée  soit  par  une  rigidité 
anatomique  du  col,  soit  par  une  hypertonie  du 
sphincter  lisse. 

Quand  la  dysectasie  est  produite  par  de  petites 
lésions  du  col  (petit  adénome,  lésion  inflaimnatoire, 
lésion  congénitale)  ou  par  un  trouble  nerveux,  la 
cysto-iurétroscopie  est  indispensable  au  diagnostic, 
elle  montre  les  déformations  cervicales  les  plus  légères 
et  permet  l’examen  de  la  fonction  du  col. 

Fe  traitement  consiste  à  ouvrir  largement  le  col 
et  le  rendre  béant.  F 'extirpation  du  col,  pratiquée  à 
vessie  ouverte,  est  la  méthode  de  choix.  Fes  résultats 
obtenus  sont  excellents. 

Plusieurs  cas  de  dysectasie  cervicale  ont  été 
rapportés  récemment.  Citons  ceux  de  Gérard  (Soc. 
franç.  d’urol,  15  février  1932,  rapp.  Marion),  un  cas 
avec  petits  adénomes  et  deux  cas  avec  lésions  congé¬ 
nitales,  celui  d’origine  congénitale  de  Cibert  et 
Dechaume  (Soc.  franç.  d’urol.,  15  février  1932, 
rapp.  Jayet),  celui  d’origine  médullaire  de  Dossot 
(Soc.  franç.  d’urol.,  18  janvier  1932,  rapp.  Fegueu). 

Urètre  et  appareil  génital. 

Urétrites  chroniques.  —  Fes  urétrites  cluro- 
niques  ont  été  étudiées  par  Dossot  et  Palazzoli  (Fes 
urétrites  chroniques,  diagnostic  et  traitement;  pré¬ 
face  du  professeur  Feguèu,  Paris,  1932,  in-8,  342  p., 
37  fig.,  2  planches  urétroscopiques  en  couleur). 
Dans  ce  travail  essentiellement  pratique,  les  diffé¬ 
rentes  techniques  d’exploration  et  de  traitement 
sont  décrites  longuement,  minutieusement. 

Un  examen  méthodique  et  rigoureux,  fondé  sur 
une  connaissance  exacte  de  l’anatomie  et  de  la 
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physiologie  de  l’urètre,  est  indispensable  pour  un 
diagnostic  précis. 

On  peut  ainsi  établir  un  certain  nombre  de  formes 
cliniques  :  formes  étiologiques  et  formes  anatomo¬ 
pathologiques. 

Iva  deuxième  partie  de  l’ouvrage  est  réservée  au 
traitement.  Après  l’étude  de  la  technique  et  de 
’  action  des  méthodes  thérapeutiques,  les  diverses 
variétés  d’urétrites  chroniques  sont  reprises,  et  pour 
chacune  d’elles  la  conduite  du  traitement  est  exposée 
dans  tous  ses  détails. 

Incontinence  d’urine.  — ^  Marion  [Jonrn.  d’urol., 
t.  XXXIV,  n»  I,  juillet  1932,  p.  48)  reconunande 
pour  l’incontinence  d'urine  dite  essentielle  la  méthode 
des  injections  périnéales,  conseillée  par  le  médecin 
militaire  Cahier. 

Les  injections  .sont  faites  avec  du  sérum  physiolo¬ 
gique,  au  périnée.  I/aiguille  est  enfoncée,  chez  les 
garçons,  au  milieu  du  triangle  limité  en  dehors  par 
la  branche  ischio-pubiemie,  en  dedans  par  la  ligne 
médiane,  en  bas  par  la  ligne  bi-ischiatique.  Elle  doit 
pénétrer,  suivant  l’âge,  de  2,  3,  4  centimètres.  On 
mjecte  suivant  l’âge  de  50  à  80  centimètres  cubes  de 
sérum  de  chaque  côté.  Au  cours  de  cette  injection, 
si  elle  est  faite  en  bonne  place,  on  voit  la  verge 
entrer  en  érection.  Marion  essaye  de  mettre  le 
iqnide  dans  le  voisinage  du  sphincter  membraneux. 

Chez  les  petites  filles,  la  pénétration  de  l’aiguille 
doit  avoir  lieu  au  même  point,  la  ligne  médiane  étant 
représentée  par  la  vulve.  On  cherche  à  mettre  le 
liquide  au  voisinage  du  col  vésical. 

L’injection,  qui  est  peu  douloureuse,  est  applicable 
aussi  bien  aux  adolescents  et  aux  adultes  qu’aux 
enfants  ;  elle  donne  les  mêmes  succès. 

L’injection  périnéale  réussit  d’autant  mieux  que 
l’incontinence  est  journalière  au  lieu  d’être  intermit¬ 
tente. 

Les  injections  doivent  être  pratiquées  deux  fois 
par  semaine  environ. 

Le  nombre  d’injections  nécessaires  pour  faire 
disparaître  l’incontinence  est  variable  :  mais  si, 
après  cinq  injections,  il  n’y  a  pas  la  moindre  modifi¬ 
cation  de  l’incontinence,  il  efst  inutile  de  continuer  j 
il  faut  considérer  que  leur  effet  sera  nul. 

Lorsqu’elles  agissent,  il  peut  être  nécessaire  d’en 
pratiquer  de  six  à  dix  ;  il  y  aura  intérêt  à  les  prolonger 
même  après  disparition  de  l’incontinence. 

D’autre  part,  il  arrive  qu’mi  incontinent,  après 
avoir  vu  son  incontinence  difsparaître  pendant 
plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  recommence  à 
uriner  involontairement  la  nuit.  On  recommencera 
les  injections. 

Il  est  bon  d’adjoindre  aux  injections  périnéales 
l’administration  de  belladone. 

Il  est'difficile  d’expliquer  l’action  des  injections 
périnéales.  Pour  Marion,  l’incontinence  est  un  véri¬ 
table  tic.  Sous  l’influence  de  l’infiltration  du  périnée 
par  le  sérum,  soit  du  fait  dé  l’élongation  des  nerfs  de 
cette  région,  soit  par  obstacle  mécanique  agissant 
sur  l’urètre  par  compression,  la  miction  se  trouve 
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supprimée  en  dehors  des  périodes  où  la  volonté  peut 
agir  sur  l’évacuation  de  la  vessie.  Cette  suppression 
aboutit  peu  à  peu  à  la  disparition  de  ce  tic  lurinaire. 
Quelle  que  soit  la  cause  de  l’efficacité  des  injections 
périnéales,  l’important  est  qu’elles  soient  efficaces, 
et  elles  le  sont  environ  trois  fois  sur  quatre. 

Cancer  de  la  prostate.  —  Haguenau  et  Gally 
{Soc.  franç.  d’urol.,  25  février  1932,  rapport  Fey)  ont 
attiré  l’attention  sur  la  fréquence  des  sujets  ne  pré¬ 
sentant  aucun  symptôme  urinaire,  chez  lesquels 
l’examen  clinique  le  plus  attentif  est  négatif  et  qui 
sont  pourtant  porteurs  de  cancer  de  la  prostate  déjà 
métastatique.  Ces  métastases  osseuses  sont  géné¬ 
ratrices  de  douleurs  qui  amènent  les  malades  à 
consulter.  C’est  la  radiologie  qui  permet  d’établir 
chez  eux  l’existence  de  lésions  osseuses  souvent 
assez  caractéristiques  pour  qu’on  puisse,  sur  le  vu 
du  film,  affirmer  l’existence  d’un  néoplasme  prosta¬ 
tique,  alors  que  l’examen  local  ne  révèle  rien  ou  fait 
croire  à  une  hypertrophie  bénigne. 

Haguenau  et  Gally  ont  présenté  les  radiographies 
de 1 3  maladesqu’ils  ont  observés  dans  ces  conditions. 

Le  siège  d’élection  de  ces  métastases  osseuses  est 
soit  vertébral,  soit  iliaque,  soit  aussi  avec  une  fré¬ 
quence  relativement  grande  à  la  jonction  de  ces 
pièces  osseuses,  au  niveau  de  l’articulation  sacro- 
iliaque. 

1°  Dans  sa  forme  la  plus  typique,  la  métastase 
vertébrale  a  l’aspect  classique  en  galette.  Pourtant, 
cette  forme  en  galette  ostéoplastique  de  la  vertèbre 
est  rare  dans  le  cancer  prostatique  (i  fois  sur  13). 

2°  A  côté  de  cet  aspect  malacique  localisé,  il  faut 
décrire  une  forme  ostéonialacique  généralisée. 

Ici,  il  n’y  a  pas  écrasement  d’une  vertèbre  ou  de 
deux  ou  trois  vertèbres,  mais  bien  une  lésion  diffuse 
du  squelette.  Toute  la  colonne  vertébrale,  ou  une 
large  partie  de  celle-ci,  tout  le  bassin,  parfois  les 
têtes  fémorales,  sont  deshabités  par  la  chaux. 

3°  Dans  un  cas,  l’aspect  radiographique  était 
particulier  :  une  vertèbre  présentait  bien  un  état 
malacicpie,  mais  elle  n’était  pas  effondrée,  et  il 
existait  sur  son  côté  gauche  un  aspect  bourgeonnant,' 
une  ombre  correspondant  à  une  masse  néoplasique 
considérable  qui  avait  fusé  jusque  dans  les  masses 
lombaires  :  c’est  la  forme  bourgeonnante. 

4°  Opposées  à  ces  formes  sont  les  formes  conden¬ 
santes,  ostéoplastiques  (Coste)  :  ce  sont  les  vertèbres 
opaques,  les  vertèbres  noires. 

5“  Tous  ces  aspects  sont  beaucoup  moins  fréquents 
et  beaucoup  moins  typiques  dans  le  cancer  prosta¬ 
tique  que  celui  où  l’association  des  proce.ssus  ostéo¬ 
porotique  et  ostéopycnotique  aboutit  à  un  aspect 
'pseudo-pagétoïde  des  os. 

Au  niveau  des  vertèbres  comme  au  niveau  de  l’os 
iliaque,  comme  au  niveau  des  autres  os,  l’os  a  un 
aspect  flou  avec  zones  alternées  ou  mieux  juxtapo¬ 
sées  et  fondues  les  unes  avec  les  autres  de  conden¬ 
sation  et  de  raréfaction,  un  véritable  aspect 
ouaté. 

Cet  aspect  est  suffisaimnent  caractéri.stique  pour 


3i6 

£si-ir«  i»5Wter  chez  l’irottitue,  |>re3€],ue  à  oouip  sus,  le 
diaguostic  de  eances  de  la  psostate. 

6°  Etifijn,  le  cancer  métoistiatiqfue  peut  pren&e 
l'aspect  en,  tache-  de  bowgie.  Id,  ou  constate,  enchâssé 
dans,  les  tissus  osseux,  de  véritables  taches,  dér  véri¬ 
tables  grains  de  plomb  de  toutes,  tailles,  plus  ou 
moins  arrondis,  parfaitement  linaités. 

7“  Ces  aspects  divers  se  combinent  souvent on 
peut  voir  associé»  vertèbres  noires  et  aspect  de 
taclies  de  bougie,  ou  aspect  pagétoïde  et  vertèbres 
noires. 

Chez  ces.  malades,  le  toucher  rectal  avait  montré  : 
soit  des  hypertrophies  dures  et  irrégulières,  soit  un 
adénome  simple,  .soit  une  prostate  absolument  nor¬ 
male. 

Ainsi,  l'étude  radiographique  associée  à  l’exanien 
clinique  peut  être  d'un  réel  .secours,  en  permettant 
de  porter  un  diagnostic  exact  et  aussi  d’intervenir 
rapidement  par  un  traitement  approprié  (radium 
et  radiothérapie). 

Fey,  Gayet,  he  Fur,  Miehon,  Noguès,  dans  la 
discussion  de  cette  intéressante  comjmuniieation, 
confirment  les  faitsi  exposés  par  Haguenau  et  Gally. 

Epididymites  subaiguës  et  chroniques  dûtes 
aspésifiquie».  —  Bolognési  et  Rédi  {Jlemm.  d’moi., 

.  XXSLir,  p.  321-,  457,  548,  et  t.  XXXIV,.  p.  3) 
étudient  les  épididymites  subaiguës  et  chroniques 
qui  ne  sont  ni  tuberculeuses,  ni  gonococciques.,  ni 
sypliilitiques.  Ils  éliminent  les  épididymites  des 
rétrécis  et  des  p.rosta.tiques  . 

Ils  étudient  d’abord  les  épididymites  à  coli¬ 
bacille, s  ;  il  eir  existe  trois  formes  cliniques  :  une 
forme  aiguë  suppurée  à  début  dramatique  et  qui 
évolue  rapidement  vers  la  suj)puTati(Mi  ;  une  forme 
aiguë  non  supputée,  qui  peut  évoluer  vers,  la  chro¬ 
nicité  ;  une  forme  chronique  à  répétition  qui  peut 
eomimeneer  par  un  épisode  aigu  ou  peut  être  chro¬ 
nique  d’emblée. 

be.»  épididymites  à  staphylocoques  pyogènes, 
connues  depuis  peu,  se  présentent  soit  sous  forme 
aiguë,  .sort  sous  forme  snbaiguë  à  début  aigu  ou  au 
contraire  à  évolution  lente  d'emblée  ■  c’est  tantôt 
le  staphylocoque  doré,  tantôt  le  staphylocoque  blanc 
qui  est  en  cause  ;  évolution  le  plus  souvent  favorable . 

Il  existe  des  épididynIâtes^  à  germes  plus  variés  et 
rarement  identifiés  ;  on  a  pu  trouver  dw  strepto¬ 
coque,  du  méningocoque,  du  pneumocoque,  du  pneu¬ 
mobacille,  etc. 

Les  épididymites  mycosiques  (sporotrichose,  acti¬ 
nomycose  et  blastomyeose)  sont  excep tion-nelles. 

U  existe  enfin  des  épididymites  à  marche  lente,  à 
type  le  pins  souvent  fiteeux,,  qui.  powrr.aieat  faire 
croire  à  la  tuberculose  et  sont  en  réalité  d’étiologie 
actuellement  indéterminée. 

U  s’agit  le  plus,  souvent  d’adultes.  Par  leurs  catrac- 
téres  sémioifi^iques,  ees  épididymites,  pourraient 
faire  croire  à  la  tutoereulose  (nodosités  loeadisées-  à 
la  tête  de  l'épididyme,  de  type  nettement  fibreux 
ou  fibro-caséeux,  et  abcès,  parfois  adhérence  de 
l’épididijTHe  à  la  peaiui  et  fistule  Itydrocèk  sytapto- 
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matiqiue  fréqnente  ;  fnniculite,.  déférentite  et  pros¬ 
tate- vésiculite)  . 

b’examen;  histo-pathologdque  montre  deux  types 
de  lésioHS.  :  r°  inflammation)  chronique  banale  à 
type  granulomateux  à  évolution  fibreuse-  2."'  des 
phénomènes  associés  de  fibrose-  et  de  dégéirérescence 
(cavernes  et  microi- abcès)  ;  enfin  1-’ absence  absolue 
de  lésions  d’ordre  -buberenfeuK. 

Du  point  de  ■vuethérapeutiiq.ue,  ow  les  a  traitées, 
suivant  les-  caS)  par  épididymectomie-,  épididymo- 
déférentectomie  et  hémi-castration. 

Ainsi,  à  côté  des-  épididymibes  chroniques  spéci¬ 
fiques  commmies  :  tuberculeuses,  blennorragiques, 
syphilitiques,  il  existe  un  nombre  important  d’épi¬ 
didymites  à  caractères  elfanques  à  peu  prés  seub- 
blables  à  ceux  que  montrent  les  formes  sus- nommées, 
maisque  l’on  peutdare  aspécifiques,,  parce  que  déter¬ 
minées-  ijœr  d'autres  germes  pathogènes) 

Un  premier  groupe  de  ces  épididymites  chro¬ 
niques  aspécifiques  coneeriïe  les.  lésions  ài  éinolbgiie 
désormais  bien  démontrée  et  q-ue  nous,  appelferous 
bien  détenuinées-  :  parmi  celles-ci,  en  pBemière  ligne 
lés  .staphylococciques,  et  les  colibacillairesv,  puis-  les 
formes  dues  à  des.  germes  plus  variés  et  plus  rare¬ 
ment  identifiés. 

üii  second  groupe  d’épididymites-  chroniques 
aspécifiques  se  rapporte  à  de,S'  lésions  d’étiologie 
encore  inconnue  et  que-  nous-  appellerons  provisoire¬ 
ment  indétenninées  ;  et  c’est  .sur  ce  point  c|ue  doit 
se  fixer  l’attention  des  ohservateurSi  parce  que-  ees 
formes  représentent  encore  aiijouird’ïrai  xnie  lactpne 
dans-  lé  ch-aimp  de  la  patliologie  cbiruirgicaie.. 
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rt  n’est  pas  douteux  que,  malgré  ïa  large  exten¬ 
sion  prise  par  laprostatectomie,  cell’e-ci'.reste  encore 
trop  souvent  une  opération  entrevue  avec  crainte 
et  dont  les  iüuücatkms  sont  de  ce  fait  retardées 
jusqu’au  joiu  où  des  accidents  graves  la  comman- 
deitt  impérieuseinient  ;  la  rétention,  ehrotiiqufi  — 
avec  an  sans  infection  — -  représente  on-  stade,  déjà 
très  évotoé  de  l’affection  et  reste  pourtant  pour 
beaucoup  le  signal  symptôme  qui  devra  faire  pro¬ 
poser  la  cure  cWrurgîca-le;  rlfattt  absofranent,  nous 
semble-t-il,  réagir  contre  pareille  pratique. 

II  est  très  certamque,en  eIIe-ménie,Iaprostatec- 
tonae  constitue  un.  acte  opératoire  essentielle¬ 
ment  bénin,,  très  fadleinent  réalisable  à  l’aide  de 
l’aaesthéâe  locale  (anesthésie  pariéto-abdonfinal 
et  anesthésie  épidürate)..  Si  la-  m(»talité  opéra- 
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loire,  qui  devrait  être  presque  nulle,  atteint  encore 
le  chiffre  de  3  à  5  p.  100,  cela  n’est  dû  qu’au  fait 
que  les  prostatiques  sont  presque  toujours  opérés 
trop  tard  ;  sur  un  malade  fatigué,  plus  ou  moins 
gravement  infecté,  déficient  au  point  de  vue  rénal, 
tout  acte  opératoire  acquiert  en  effet  obligatoire¬ 
ment  une  certaine  gravité  ;  aujourd'hui  encore, 
comme  nous  le  disions  plus  haut,  il  reste  pourtant 
classique  —  du  moins  dans  l’esprit  de  beaucoup  • — 
de  ne  pas  proposer  l’intervention  à  un  prostatique 
de  la  première  période,  c’est-à-dire  au  porteur 
d’un  adénome  dont  l’évacuation  vésicale  se  fait 
encore  correctement  ;  pour  proposer  l’acte  opéra¬ 
toire  il  faut,  semble-t-il,  attendre  que  l’évacua¬ 
tion  vésicale  soit  devenue  défectueuse,  que  le  mus¬ 
cle  vésical  se  soit  laissé  vaincre,  que  la  rétention 
se  soit  installée,  que  bien  souvent  elle  ait  conduit 
à  l’infection  génératrice  des  douleurs  qui,  enfin, 
donneront  l’éveil.  Pourquoi  les  données  admises 
dans  tous  les  domaines  de  la  chirurgie  ne  sont- 
elles  pas  appliquées  au  prostatique  ?  Un  adénome 
du  sein  n’est-il  pas  enlevé  dès  que  reconnu  ?  Or  y 
a-t-il  des  statistiques  nous  permettant  de  dire  avec 
quelque  certitude  que  la  transformation  epithélio- 
mateuse  est  plus  rare  au  niveau  de  la  prostate 
qu’au  niveau  du  sein  ?  Nous  ne  le  pensons  pas. 

Nous  n’ignorons  pas  que  Chevassu  s’est  jadis 
opposé  à  l’opération  précoce,  estimant  que  «  l’adé¬ 
nome  mérite  qu’on  le  laisse  en  quelque  sorte  mûrir 
avant  que  soit  pratiquée  son  extirpation,  qui  n’en 
sera  que  plus  complète  ».  Mais  une  telle  opinion 
apparaît  comme  fort  discutable,  et  il  nous  semble 
que  la  seule  objection  que  l’on  puisse  faire  à  la 
prostatectomie  précoce  serait  la  gravité  du  pronos¬ 
tic  opératoire. 

Or  c’est  un  fait  reconnu  de  tous  que  plus  la  pros¬ 
tatectomie  est  faite  précocement,  plus  son  pronos¬ 
tic  est  bénin.  Marion  a  pu  écrire  que  sa  mortalité 
avant  soixante-deux  ans  est  quasi  nulle  j  plus  que 
de  l’âge,  la  bénignité  sera  facteur  essentiellement 
de  l’absence  d’infection  et  de  la  bonne  conserva¬ 
tion  de  la  fonction  rénale.  Il  y  aura  donc  tout 
intérêt  à  opérer,  sans  attendre  l’apparition  des 
grands  accidents  —  rétention  et  infection,  —  tout 
adénome  prostatique  nettement  reconnu  par  tou¬ 
cher  rectal  et  cystoscopie.  Une  réserve  pourtant 
nous  paraît  devoir  être  faite  à  cette  règle  :  si  le 
malade  porteur  de  l’adénome  est  âgé  —  ayant  dé¬ 
passé  soixante-cinq  ans  —  on  acceptera  volontiers 
une  politique  d’attente,  prêt  à  intervenir  dès 
qu'un  accident  fera  penser  que  les  signes  fonction¬ 
nels  s’aggravent  ;  si  au  contraire  l’adénome  a  été 
reconnu  chez  un  homme  jeune  —  de  cinquante  à 
soixante-cinq  ans — étant  donné  qu’il  est  infiniment 
probable  que  cet  adénome  ne  restera  pas  indéfi¬ 


niment  silencieux,  nous  pensons  qu’il  vaut  mieux 
conseiller  l’énucléation  de  la  tumeur,  alors  même 
que  les  signes  fonctionnels  sont  restés  fort  dis¬ 
crets.  Dans  leur  récent  article,  Blum  et  Rubritius 
conseillent  l’intervention  alors  même  que  l’éva¬ 
cuation  vésicale  reste  parfaite,  alors  même  qu’il 
y  a  absence  de  résidu  ;  pourtant  üs  en  limitent 
l’indication  aux  cas  où  existent  des  rétentions 
aiguës  fréquentes,  des  hémorragies  ou  bien  encore 
des  troubles  nocturnes  accentués  privant  le  malade 
du  repos  nécessaire.  Grünert  va  plus  loin  et  con¬ 
seille  l’intervention  précoce,  sans  attendre  l’appa¬ 
rition  de  troubles  fonctionnels  aussi  marqués.  Nous 
pensons  qu’il  faut  résolument  entreprendre  la 
croisade  en  faveur  de  cette  intervention  précoce, 
grâce  à  laquelle  l’ablation  d’un  adénome  devien¬ 
dra  l’un  des  actes  opératoires  les  plus  bénins.  En 
envisageant  l’ablation  précoce  des  adénomes  pros¬ 
tatiques,  nous  ne  faisons  allusion  qu’à  l’opération 
de  Freyer,  laissant  résolument  de  côté  ces  destruc¬ 
tions  par  électro-coagulation  de  petits  adénomes 
reconnus  au  cours  d’une  urétro-cystoscopie  ;  s’il 
est  possible  que  de  telles  interventions  puissent 
parfois  donner  un  résultat  favorable,  il  nous  sem¬ 
ble  que  plus  souvent  elles  risquent  de  rester  in¬ 
complètes  ;  et  la  prostatectomie,  faite  dans  les 
conditions  que  nous  préconisons,  est  d’une  telle 
bénignité  qu’on  ne  peut  plus  lui  opposer  la  béni¬ 
gnité  des  traitements  par  les  voies  naturelles. 

D’opération  précoce  aura  d’autre  part  Davan¬ 
tage  de  permettre  plus  souvent  la  -prostatectomie 
01  un  temps.  Sans  nier  les  immenses  bienfaits 
de  l’opération  en  deux  temps,  qui  nous  donne  la 
possibilité  d’opérer  des  malades  qui  autrement 
seraient  inopérables,  il  reste  bien  certain,  malgré 
tout,  que  chez  un  homme  jeune,  aj'ant  une  bonne 
fonction  rénale  et  n’ayant  pas  d’infection,  l’opé¬ 
ration  en  un  temps  reste  l’opération  de  choix  ; 
or  il  en  sera  très  souvent  ainsi  si  l’on  opère  préco¬ 
cement  ;  guérison  plus  vite  obtenue,  guérison  de 
plus  parfaite  qualité,  guérison  sûre  seront  donc  le 
résultat  de  l'indication  opératoire  précoce. 
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Tentatives  de  traitement  chiruTgical  de 
I  ’hy  perten  sien  ar.tér  ielte  es  sentie  I  le . 

De  nombreuses  tentatives  ont  été  faites,  avec  des  succès 
très  divers,  pour  -traiter  l'hypertension  artérielle  essen¬ 
tielle.  G.  Piiati  (La  lîijoyma  med.ioa,  50  juillet  3932)  pré¬ 
conise  dans  ce  but  lasectiou  des  splanchniques.  11  a  effec- 
tiié  cette  intervention,  pour  d’autres  affections,  chez  des 
malade.s  à  tension  artérielle  normale  et  a  constaté  chev, 
eux  une  baisse  persi!3tante  de  la  tension.  Encouragé  par 
ce  succès,  il  a  pratiqué  chez  un  hypertendu  sans  lésions 
vasculaires  la  résection  des  deux  splancliniques  du  côté 
gauche  ;  la  tension  tomba  de  20  à  16,5  et  cette  baisse  ten- 
sionuellc  persistait  an  bout  de  deux  ans.  l’ar  contre,' 
la  surrénalectomie,  pratiquée  chez  deux  hypertendus,  n’a¬ 
vait  donné  chez  le  premier  qu’un  résultat  temporaire  et 
chez  l’autre  aucun  ré.sultat.  Aussi  l’auteur  croit -il  que  la 
section  des  splanchniques  est  actuellement  le  traitement 
chirurgical  de  l’hypertension  le  plus  encourageant. 

JRAN  DIÎKIÎBOTI.UÎT. 

La  fièvre  de  Mavephill  (érythème  arthritique 
é^pidèmique). 

On  observé  en  1926,  à  Haverhill  (Massachussetts),  une 
curieuse  épidémie  caractérisée  par  la  coexistence  de 
syndromes  infectieux,  d’un  rash  et  d’une  polyarthrite  ;  le 
début  eu  était  brusque,  la  température  atteignait  39  à 
41"  et  descendait  au  bout  de  trois  à  quatre  jours  ;  l’érup¬ 
tion  commençait  du  premier  au  troisième  jour  de  la 
maladie  et  durait  trois  à  sept  jours  ;  elle  avait  un  aspect 
rnbéoliforme  ou  morbilliforme  ;  l’atteinte  articulaire 
commençait  du  premier  au  quatrième  jour.  J.  BEACh  HA" 
7..\RD  et  It.  Goodkind  (The  Journal  oj  the  Ainsr.  med. 
Assoc.,  13  août  1932)  en  ont  récemment  observé  nu  nouveau 
cas.  à  Boston.  Ils  ont  effectué  plusieurs  hémocultures 
qui  leur  ont  permis  d'isoler  trois  fois  de  suite  le  même 
germe  ;  il  s’agit  d’un  organisme  du  groupe  des  mycobac¬ 
téries  pathogène  pour  la  souris  et  le  lapin  et  agglutiné  par 
le  sérum  du  malade  ;  il  semble  bien  que  ce  soit  par  consé¬ 
quent  le  germe  causal  delà  maladie.  L’auteur  rapproclie  ce 
germe  de  divers  germes  assez  voisins  et  notamment  du 
germe  isolé  par  Levaditi  et  ses  collaborateurs  dans 
l 'érythème  polymorphe  et  dans  le  rhumatisme  polyarti¬ 
culaire  spontané  de  la  souris.  JEAN  LERJînouijÆT. 

Hémorragie  cérébraie  ehez  tm  tiourrieson. 

L’hémorragie  cérébrale  est  très  rare  chez  les  nourrissons 
et  certains  auteurs  ne  la  mentionnent  même  pas.  D.  BoTac- 
CIN  (Gioruale  veneio  di  Scienze  mediche,  juin  3932)  en 
rapporte  un  cas  survenu  chez  un  enfant  de  deux  mois  et 
qui  s’était  manifesté  par  des  convulsions  avec  fierTre, 
sairs  aucuir  signe  paralytique  pouvant  faire  penser  à  une 
lésion  en  foyer.  On  avait  pensé  à  une  hémorragie  ménin¬ 
gée,  et  la  constatation  d’un  liquide  céphalo-rachidien 
nettement  xanthochromique  avait  eonfirmé  cette  impres¬ 
sion.  I/enfant  mourut  en  quelques  jours.  On  trouva  à 
l’autopsie  iiire hémorragie  cérébralesous-corticale  intéres¬ 
sant  le  pôle  frontal  de  l’hémisphère  gauche  ;  sa  situation 
dans  une  zone  muette  expliquait  l’absence  de  signes  de 
localisation.  L’examen  histologique  semblait,  dit  l’auteur, 
montrer  que  l’hémorragie  était  due  à  la  rupture  de  quelque 
vaisseau  cortical  lésé  par  la  propagation  d’une  inflamma¬ 
tion  localisée  primitivement  à  la  pie-mère 

JEAN  LEREB0ULI,ET. 


J5  Octobre  ig32. 

Sur  la  sensibilité  à  la  tuberculine  des  enfants 

vaccinés  au  BCG  par  voie  bu.cca1.e. 

R.  Debkj'I,  M.  LEWJNG  et  PicXE’X  (Annales  de 
l'Institut  Pasteur,  juillet  1932)  consacrent  un  iiuportcUit 
mémoire  à  l’étude  comparative  des  réactions  t.uberculini- 
cpies  chez  deux  groupes  d’enfants  isolés  de  tout  contact 
tuberculeux  :  un  groupe  de  193  enfants  témoins  non 
vaccinés  et  uai  groupe.de  297  enfants  vaccinés  au  ©CG.  Ils 
ont  em,ployé  pour  cette  étude  la  mélhode  des  cuti-.réac- 
tions  puis  des  intradermo-réactions  à  doses  croissantes 
atteignant  un  centigramme  de  tuberculine  brute  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur.  Ils  ont  constaté  que  97  p.  100  des  enfants 
vaccinés  et  sans  contact  tuberculeux  présentaient  des 
réactions  positives  à  la  tuberculine  ailors  que  3  p.  100 
d’entreeux  restaient  incapables  deréagir  à  ladosemaxima 
employée.  Ce  fait  s’oppose  à  l’absence  absolue  de  réaction 
constatée  chez  les  enfants  témoins  sans  contact, 
l’anni  les  enfants  vaccinés,  à  trois  mois  73  p.  100  réa¬ 
gissent,  à  six  mois  89  p.  100,  à  un  an  93  p.  100,  .et  le  maxi-  ’ 
nuun  de  97  p.  loo.est  obtenu  à  deux  ans.  Une  fois  établie, 
la  sen.sibilité  reste  fixe,  quel  que  soit  sou  degré  et,  jusqu’à 
cinq  ans  en  tout  cas  (limite  d’âge  des  cas  observé.s),  l’en¬ 
fant  qui  réagit  à  la  tuberculine  reste  en  état  allergique.  11 
semble  donc  aux  auteiirs  que  la  symbiose  qui  s’établit 
entre  le  bacille  vaccin  et  l’orgiuiisrae  de  l’enfant  soit 
durable.  JEAN  LEREBOUI.i.eï'. 

Le  basophilisme  hypophysaire. 

H.  C3JSIIIN0  (The  Journ.  oj  tire  Amer.  med.  Assoc., 
23  juillet  1932)  rapporte  deux  nouveaux  cas  de  ce  curieux 
syndrome  qu’il  vient  d’isoler  et  dont  il  a  déjà  rapporté 
douze  observations  (Bulletin  Johns  Hopkins  Hosp., 
mars  1932).  Il  s’agit  d’un  syndrome  pluriglnndnlaire  très 
particulica:  caractérisé  par  une  adipo.sité  pléthorique  à 
développement  rapide  intéressant  la  face,  le  con  et  le  tronc 
et  épargnant  les  extrémités  ;  à  ce  symptôme  s’associent 
chez  la  femrne  de  l’hypertrichose  et  de  l’aménorrhée.  I.es 
autres  traits  caractéristiques  sont  l’hypertension,  la  pré¬ 
sence  de  stries  purpuriques  sur  l’abdotneu,  l’acrocya- 
nose  avec  peau  marbrée  au  niveau  des  extrémités.  Sou¬ 
vent  s’y  associent  de  l’hyperglycémie,  parfois  de  la 
polyglobulie,  et  un  ramollissement  particulier  des  os  du 
squelette  a  été  fréquemment  constaté  à  l’autopsie. 

Il  s’agit  d’iuie  affection  del’ndulte  jerrne  qui  permet  luie 
survie  de  plus  de  cinq  ans.  L’orighie  hypophysaire  de  ce 
syndrome  est  souvent  méconnue  et  031  l’a  attribué  à  tort 
à  une  lésion  surrénale  ;  c’est  qu’en  effet  il  s’agit  d’u3i 
adénome  à  cellules  basophiles  de  vohmie  souveitt  si 
réduit  que  l’hypophyse  oi’est  pas  augmentée  de  volume 
et  que  seul  un  examen  histologique  pesrmet  le  .diagnostic. 
Sa  recherche  attentive  permettra  certainement  de  le 
retrouver  avecsine  certaine  fréquence  ;  l 'auteur  pensemême 
qu’un  certain  nombre  de  cas  d’hypertension  essentielle 
avec  adiposité  modérée  et  peau  marbrée  pourraient  être 
considérés  .comme  d’origine  hypoiphysaire  .et  béné¬ 
ficieraient  de  l’irradiation  de  .cette  glande. 

Jean  .LEREBOuij[,E!r. 

Un  cas  dibbmori^gie  oèrbbrafe  au  oout's 
de  ta.QDquetuahe  . 

L’hémorragie  cérébrale  est  une  complication  rare  de  la 
coqueludie.  ’ü.  Beni  {'Il  Morga-gni,  31  juillet  -1.932)  mp- 
poi.te  Ile  cas  d’une  ffllefite-de  'huit  .ans  .Chez  .qui,  nu  .cours 
d  ’uoe  fioqwélfirtdafi  'tatesae,  une  .héatiplégip  rtotalp 

duvoôLé  gauche.  J<  laff  eotion  guérit  .cothplètemcat, et  napi- 
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dement  sous  l'influence  du  seul  traitement  de  la  coque¬ 
luche.  1,’auteur  insiste  sur  l’heureux  résultat  obtenu  dans 
ce  cas  par  les  injections  d’éther.  Il  n’a  pas  jugé  utile  de 
pratiquerla  ponction  lombaire  recommandée  parplusieurs 
auteurs.  JEAN  I/EREBOUHUT. 

Complications  nerveuses  de  la  vaccination 
jennérien  ne. 

G.  Tripi  [Rivisla  sanitaria  siciliana,  15  avril  1932) 
rapporte  2  cas  de  complications  nerveuses  consécutives 
à  la  vaccination  jennérienne.  Dans  le  premier,  il  s’agis¬ 
sait  d’une  enfant  de  deux  ans  chez  laquelle  apparurent, 
quatre  jours  après  la  vaccination,  les  symptômes  d’une 
méningo-encéphalite  avec  fièvre,  opisthotonos,  convul 
sions,  hémiparésie,  paralysies  oculaires;  l’affection  guérit 
en  trois  mois.  Dans  la  seconde,  cinq  jours  après  la  vaccina¬ 
tion,  chez  un  enfant  d’un  an,  apparut  une  paral3"sie  faciale 
droite.  Ces  deux  observations  avaient  en  commun  l’inten¬ 
sité  des  phénomènes  inflammatoires  locaux  et  la  béni¬ 
gnité  de  l’évolution.  D'auteur  relève  la  rareté  de  telle,s 
formes  en  Sicile  ;  il  discute  leur  symptomatologie  et  leur 
pathogénie  et  pense  que  les  troubles  nerveux  qui  sc  mani¬ 
festent  après  la  vaccination  en  sont  des  complications 
sans  en  être  la  conséquence  directe. 

Jean  lereboueeet. 

Recherches  expérimentales  sur  la  tubercu¬ 
lisation  par  voie  transdentaire. 

B.  Meea  {Giornale  di  batleriologia  et  immunologiat 
août  1932)  s’est  proposé  d’étudier  l’infection  expérimen" 
taie  tuberculeuse  par  voie  transdentaire  chez  le  chien  en 
inoculant  dans  la  pulpe  dentaire  de  la  canine  inférieure 
gauche  des  bacilles  de  Koch  type  humain  vivants  et  viru¬ 
lents.  Ses  expériences  ont  porté  sur  des  chiens  adultes  et 
sur  des  chiens  de  deux  mois  dont  les  dents  de  lait  avaient 
parfaitement  poussé.  Il  en  conclut  que  chez  le  chien  une 
infection  tuberculeuse  humaine  par  voie  transdeutaire  est 
expérimentalement  réalisable  ;  le  germe  de  la  tuber¬ 
culose  peut  aussi  passer  à  travers  la  pulpe  vivante  des 
dents  de  lait,  qui  réagit  à  l’infection  par  une  infiltration 
parvicellulaire. 

Dans  les  dents  de  deuxième  dentition,  les  bacilles 
trouvent  leur  premier  obstacle  à  la  diffusion  dans  la  réac¬ 
tion  granulomateuse  périapicale  ;  l’adénite  satellite  reste 
en  général  localisée  et  tend  à  la  guérison.  Une  généralisa¬ 
tion  de  l’infection  peut  avoir  lieu  lentement,  au  bout  de 
plusieurs  mois,  par  voie  hématogène.  Dans  les  lésions  his¬ 
topathologiques  tuberculeuses  du  cliien,  l’auteur  n’a  pas 
rencontré  de  cellules  géantes  typiques.  Da  recherche  du 
bacille  dans  les  poches  gingivales  et  dans  les  canaux  radi¬ 
culaires  des  dents  avec  pulpe  gangrenée  chez  des  tuber¬ 
culeux  pulmonaires  a  montré  la  présence  du  germe  spéci¬ 
fique  vivant  et  virulent  respectivement  dans  52  p.  100  et 
dans  4C  p.  100  des  cas  examinés. 

.  JEAN  DëRËBOUEEET. 

Un  cas  de  pneumothorax  bilatéral  spontané. 

On  sait  maintenant  qu’un  pneumothorax  même  total 
peut  être  complètement  latent  et  que  la  sémiologie  dra¬ 
matique  classique  du  début  de  cette  affection  souffre  de 
nombreuses  exceptions.  Mais  il  est  pliis  rare  de  voir  un 
pneumothorax  spontané  bilatéral  relativement  bien 
toléré  comme  dans  le  cas  que  rapporte  M.  Sorrenïino 


(Folia  medica,  30  juin  1932).  D’affection  de  son  malade 
était  en  effet  survenue  progressivement,  et  ce  n’est  qu’au 
bout  de  trois  mois  qu’une  dyspnée  intense  avec  cyanose 
l’avait  amené  à  consulter  ;  on  constata  chez  lui  un  pneu¬ 
mothorax  bilatéral  presque  complet  ;  seules  de  très 
étroites  zones  pulmonaires  respiraient,  et  les  excursions 
du  diaphragme  étaient  presque  nulles  ;  enfin  le  cœur  était 
entièrement  refoulé  à  droite.  Da  pression  manométrique 
était  de-f  io-fi3à  gauche  et  de  ,i  -f-  4  à  droite.  Ce 
pneumothorax  e.st  attribué  par  l’auteur  à  un  violent  effort 
qui  aurait,  en  augmentant  la  pression  intrathoracique,  dé¬ 
chiré  quelques  adhérences  pleurales  ;  d’autres  adhérences, 
en  ralentissant  la  rétraction  pulmonaire,  auraient  sauvé 
le  malade  d’un  collapsus  brutal  et  mortel.  Use  demande 
enfin  si  de  nombreuses  morts  subites  par  effort  (telle  celle 
du  coureur  de  Marathon)  attribuées  à  une  asystolie  aiguë 
ne  seraient  pas  plus  explicables  par  un  pneumothorax 
spontané.  JEAN  DEREBOUEEET. 

Métastases  cérébrales  dans  l’amibiase. 

Des  localisations  cérébrales  de  l’am  ibiase  sont  fort  rares. 
A.  Moscheeea  (Rassegna  internazionale  di  clinica  e  fera- 
pia,  15  juin  1932)  eu  rapporte  une  curieuse  observation, 
d’ailleurs  surtout  anatomique.  Il  s’agit  d’un  malade  qui 
avait  présenté  quelques  mois  auparavant  une  hémiplégie 
gauche  avec  aphasie  attribuée  à  une  origine  vasculaire; 
il  avait  partiellement  récupéré  sa  motilité  et  présentait 
les  symptômes  d’une  colite  dysentérique  avec  abcès  du 
foie.  Malgré  de  nombreuses  ponctions  évacuatrices  et  un 
traitement  émétinien,  il  succomba  à  son  affection.  D’au¬ 
topsie  montra,  outre  les  lésions  hépatiques  et  intestinales 
prévues,  un  volumineux  abcès  du  cerveau  droit  contenant 
des  amibes  mobiles.  D’auteur  ne  croit  pas  que  l’ictus  pré¬ 
senté  neuf  mois  plus  tôt  soit  en  rapport  avec  l’amibiase 
cérébrale  ;  cette  dernière  lui  semble  en  effet  nécessaire¬ 
ment  secondaire  à  la  lésion  hépatique.  Il  insiste  sur  la 
latence  de  l’amibiase  cérébrale  et  montre  sa  rareté  ;  il  n’en 
a  relevé  que  8  observations  européennes  ;  peut-être  serait- 
elle  plus  souvent  retrouvée  sil’on  pratiquait  systématique¬ 
ment,  chez  les  malades  morts  d’amibiase,  l’autopsie  de  la 
cavité  encéphalique. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Traitement  de  la  cirrhose  du  foie  et  de  son 

ascite  par  la  vèno-auto-ascito-thèrap  ie. 

Si  les  altérations  de  la  cirrhose  ne  consistaient  qu’eu 
mie  sclérose  de  l’organe  et  réalisaient  un  obst.acle  méca¬ 
nique  infranchissable,  tout  traitement  serait  valu.  Mais 
il  y  a,  à  côté  des  lésions  cicatricielles,  des  lésions  d’ori¬ 
gine  inflammatoire  ou  dégénérative  qui  peuvent  dispa¬ 
raître  avec  l'amélioration  des  fonctions  hépatiques  et  de 
la  circulation  porte.  J.-J.  CENTURION  et  Consïantino 
Z.  Trista  (Annales  de  vias  digcstivas,  sangrc  y  nutricion, 
août  1931)  proposent  comme  thérapeutique  nouvell 
l'injection  intraveineuse  du  liquide  d’ascite  du  malade. 

Ils  estiment  que  le  rôle  de  l’altération  des  humeurs  est 
capital  dans  la  cirrhose  avec  ascite.  Ils  pensent  que  l'amé¬ 
lioration  de  la  fonction  hépatique  sera  obtenue  en  réta¬ 
blissant  les  propriétés  osmotiques  normales  des  humeurs. 
Ces  propriétés  seront  retrouvées  en  rendant  au  sang 
les  éléments  organiques  déviés  de  la  circulation  qui  sont 
dans  l’ascite. 

Des  auteurs  ont  obtenu  d’excellents  résultats  grâce  à 
leur  procédé.  Ils  se  défendent  d’avoir  trouvé  le  moyen  de 
guérir  la  cirrhose,  mais  insistent  sur  les  bienfaits  de  cette 
cure  pathogénique.  André  Mevër. 
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Atteinte  de  la  glande  mammaire  dans 
la  maladie  de  Hodgkin. 

A  propos  d'un  cas,  J,  Marimon  (Clinica  y  Laboratorio, 
no  112,  avril  1932)  étudie  cette  localisation.  Cliniquement, 
il  s'agissait  d'une  atteinte  unilatérale  se  présentant 
absolument  comme  un  néoplasme  de  la  glande  :  augmen¬ 
tation  de  volume,  phénomène  de  la  peau  d'orange,  adé¬ 
nopathie.  Mais  la  palpation  ne  montrait  l'existence 
d'aucun  nodule  isolé  ;  le  sein  était  infiltré  dans  l'ensemble 
par  un  œdème  diffus  profond.  1/ auteur  insiste  sur  cet 
aspect  pseudo-cancéreux  qui  coexistait  dans  le  cas  par¬ 
ticulier  avec  une  atteinte  hépatique  et  une  masse  médias¬ 
tinale  qui  auraient  pu  en  imposer  pour  des  localisations 
métastatiques.  La  biopsie  montra  l'absence  d'altération 
glandulaire.  La  peau  avait  acquis  une  épaisseur  anormale 
et  surtout  la  région  sous-dermique  présentait  des  lésions  ; 
le  tissu  conjonctif  apijaraissait  desorganisé,  formant  une 
véritable  trame  scléreuse,  et  il  existait  une  zone  très 
étendue  d'infiltration  œdémateuse. 

En  somme,  il  n’y  avait  histologiquement  ni  néoplasme 
ni  inflammation,  et  l'auteur  interprète  cette  altération 
macro  et  microscopique  du  sein  comme  résultant  d'une 
stase  lymphatique  chronique.  André  Meyer. 

L’hormone  corticale  des  glandes  surrénales. 

L'efficacité  de  la  corticale  contre  la  maladie  d'Addison 
paraît  indiscutable  à  G.  Maranon  (Archivas  de  la  facttl- 
lad  de  medicina  de  Zaragoza,  février  1932).  Mais  cet 
auteur  met  en  garde  contre  l'enthousiasme  des  Améri¬ 
cains  qui  lui  semble  prématuré.  Cette  hormone,  en  effet, 
peut  modifier  certains  symptômes,  mais  est  incapable  de 
régénérer  les  glandes  atteintes  par  des  lésions  tubercu¬ 
leuses  ou  sypliilitiques  déjà  anciennes.  Les  effets  ne  sont 
nullement  comparables  à  ceux  du  traitement  insulinique 
dans  le  diabète.  Seule  une  thérapeutique  efficace  contre  la 
tuberculose  pourrait  guérir  la  maladie  d'Addison.  Ceci 
implique  la  nécessité  de  faire  le  diagnostic  de  cette  affec¬ 
tion  de  façon  très  précoce,  dans  la  période  pré-addison- 
nienne,  avant  l'apparition  de  la  pigmentation.  On  peut 
agir  sur  des  lésions  jeunes  et  circonscrites,  mais  non  sur 
des  lésions  anciennes  et  étendues. 

1/ auteur  pense  que  l'extrait  de  corticale  aura  une 
importante  utilisation  dans  le  traitement  des  maladies 
infectieuses.  Ceci  découle  de  l’étude  des  cas  cliniques  et 
des  travaux  expérimentaux  sur  les  animaux  privés  de 
surrénales;  ils  résistent  en  effet  aux  infections  provoquées 
si  on  les  soumet  au  traitement  par  l’extrait  de  corticale, 
tandis  que  meurent  les  animaux  témoins. 

E  ne  faut  pas  se  laisser  aller  à  des  conclusions  trop 
exclusives.  Si  primitivement  on  déniait  toute  action  à  la 
corticale  au  profit  de  la  médullaire,  il  n'y  a  pas  lieu  main¬ 
tenant  de  méconnaître  l'intérêt  de  la  médullaire  dans  le 
rile  physiologique  et  pathologique  des  capsules  surré¬ 
nales. 

Certains  symptômes  appartiennent  à  des  lésions  de  la 
méiuUaire  (hypotension,  hypoglycémie,  acidose)  et  ne 
sontjpas  modifiés  par  l’extrait  cortical,  tandis  que 
d'antres  régis  par  la  corticale  sont  influencés  par  l'usage 
d'extrait  (symptômes  toxiques,  digestifs  ou  nerveux, 
pigmentation,  cholestérinémie,  amaigrissement,  hypo¬ 
génitalisme).  Cette  dualité  de  fonction  entraîne  l'obliga¬ 
tion  de  traiter- l'insuffisance  surrénale  par  les  deux  sub¬ 
stances  ;  extrait  de  la  corticale  et  adrénaline. 

Enfin^l' auteur  a  recherché  si,  comme  l'adrénaline. 


l'hormone  corticale  a  une  action  antagoniste  à  celle  de 
l'insuline.  Ses  travaux  1  ont  amené  à  penser  qu'une  telle 
supposition  n'était  nullement  fondée. 

André  Meyer. 

Sur  quelques  syndromes  végétatifs 
du  rhumatisme. 

Il  y  a  une  discordance  certaine  dans  les  cardiopathies 
rhumatismales  entre  l'importance  des  troubles  subjectifs 
,  et  des  lésions  organiques.  Cuatrecasas  (Ars  medica, 
juin  1931,  n»  70)  veut  qu'on  cherche  autre  chose  que  des 
troubles  mécaniques  dans  ces  cas.  Il  montre  que  ce  facteur 
mécanique,  qui  classiquement  jouait  le  rôle  majeur, 
a  déjà  cédé  le  pas  au  facteur  infectieux  dans  la  concep¬ 
tion  du  rhumatisme  cardiaque  évolutif.  Mais  il  reste 
encore  à  bien  étudier  les  conséquences  de  l'atteinte  du 
corps  thyroïde  par  le  virus  rhumatismal  et  les  altérations 
du  système  végétatif.  A  ces  dernières  appartiennent  trois 
ordres  de  symptômes  :  1“  les  troubles  du  rythme  ;  2®  les 
souffles  fonctionnels  de  la  base  ;  3®  certains  troubles 
trophiques  au  niveau  des  articulations.  Ce  syndrome  neuro¬ 
végétatif  prend  une  intensité  toute  particuUère  quand 
il  coexiste  avec  une  hyperthyroïdie.  L'auteur  montre 
quelques  cas  illustrant  ses  conceptions. 

André  Meyer. 

L’extractif  amygdalien,  dans  l’hypertrophie 
des  amygdales. 

'  A  la  séance  du  7  janvier  1932,  de  la  Société  de  médecine 
et  de  chirurgie  de  Bordeaux,  les  D«  CUVIER  (de  Bordeaux) 
et  Carrère  (d’Ozillac),  poursuivant  l'étude  qu'ils  ont 
entreprise  il  y  a  deux  ans  et  demi,  sur  l'action  des  extrac¬ 
tifs  de  tumeurs,  ont  fait  part  de  leurs  premiers  essais 
avec  des  produits  amygdaliens,  dans  rh)q)ertrophie  des 
amygdales.  Ceux-ci  sont  administrés  par  voie  buccale, 
sous  forme  de  gouttes,  à  doses  faibles  et  fractionnées  (une 
goutte,  de  trois  à  cinq  fois  par  jour,  suivant  l'âge,  loin 
des  repas).  Sept  observations  démonstratives  ont  été 
citées,  où  depuis  un  an  et  demi  environ,  des  régressions 
et  un  retour  à  l'état  normal  ont  pu  être  constatés,  après 
deux  à  trois  mois  de  traitement. 

Bien  entendu,  les  indications  précises  de  l'amygdalec¬ 
tomie  et  de  l'amygdalotomie  restent  entières  et  du 
domaine  exclusif  du  spécialiste. 

Citons  la  conclusion  de  ce  travail  :  «  Nous  nous  croyons 
autorisés,  disent  les  autems,  à  attirer  l’attention  sur  ce 
procédé  biologique  relativement  simple,  afin  de  l'étudier 
pour  en  connaître  la  valeur  et  la  portée  pratique  exacte. 
L'intérêt  de  la  conservation  des  amygdales,  lorsqu'une 
indication  opératoire  ne  s’impose  pas,  mérite  de  retenir 
l'attention,  pour  ne  pas  priver  l'organisme  d'un  organe 
glandulaire  dont  l’ablation  peut  ne  pas  être  sans  incon¬ 
vénients  de  divers  ordres.  Et  parce  que,  comme  l'a  dit 
récemment  à  Sofia  le  professeur  Portmann,  «les  mé¬ 
thodes  de  destruction,  par  quelque  procédé  que  ce  soit, 
sont  des  méthodes  moyenâgeuses  »,  dont,  ajouterons- 
nous,  la  biologie  doit  progressivement  nous  libérer. 


Le.  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES  HYPOGLYCÉMIES 
SPONTANÉES 

Jean  SIQWALD 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


La  chute  du"^sucre  sanguin  au-dessous  de  la  nor¬ 
male,  ainsi  que  les  accidents  qui  en  découlent  sont 
bien  connus  depuis  la  découverte  de  l’insuline.  On 
sait  à  l’heure  actuelle  dépister  l’hypoglycémie  post- 
insulinique  dès  le  moindre  symptôme  sans  qu’il  soit 
nécessaire  de  doser  la  glycémie.  Les  symptômes 
cliniques  sont  d’ordre  divers  et  se  présentent  isolé¬ 
ment  ou  en  groupe  ;  suivant  l’intensité  de  la  chute 
glycémique,  on  peut  assister  à  des  formes  légères  ou 
bien  à  des  formes  graves  aboutissant  au  coma  hypo¬ 
glycémique.  Brièvement,  nous  rappellerons  les  prin¬ 
cipaux  caractères  des  accidents  provoqués  par  l’in¬ 
suline  et  liés  à  l’hypoglycémie.  Il  peut  s’agir  de  trou¬ 
bles  généraux  et  vaso-moteurs  consistant  surtout  en 
asthénie,  en  malaise  général  avec  sensation  de  faim, 
sueurs  et  tremblements.  Lorsque  les  troubles  s’ac¬ 
centuent,  les  malades  accusent  de  la  diplopie  et  des 
vertiges,  puis  deviennent  obnubilés  et  peuvent  subir 
des  crises  nerveuses  ou  psychiques  les  plus  diverses. 
A  un  degré  plus  accentué,  l’hypoglycémie  produit 
des  convulsions,  des  crises  épileptiformes,  des 
troubles  nerveux  avec  parésie  ou  paralysie  transi¬ 
toire,-  des  troubles  circulatoires.  Enfin,  le  coma  peut 
se  surajouter  à  toutes  ces  manifestations  qui  inté¬ 
ressent  les  principales  fonctions  organiques  de  l’in* 
dividu. 

I,e rapport  qui  existe  entre  l’intensité  de  ces  symp 
tomes  et  la  baisse  du  sucre  sanguin  n’est  pas  rigou¬ 
reux  et  absolu.  Il  y  a  souvent  discordance  entre  l’in¬ 
tensité  de  l’un  et  de  l’autre,  mais  leur  dépendance 
réciproque  ne  fait  aucim  doute.  D.’ailleirrs,  l’adminis¬ 
tration  de  sucre  prévient  ou  fait  disparaître  ces 
symptômes  graves,  en  même  temps  que  la  glycé¬ 
mie  gagne  un  niveau  normal. 

Ces  accidents  sont  bien  connus  depuis  la  décou¬ 
verte  de  l’insuline  et  .l’extension  considérable  de 
cette  thérapeutique  dans  le  diabète  et  au  cours 
d’autres  affections.  Le  tableau  clinique  est  assez  .spé¬ 
cifique,  du  fait  du  groupement  et  de  la  succession 
des  symptômes  ;  bien  que  ceux-ci  soient  polymor¬ 
phes  et  multiples,  l’intégration  de  ces  manifestations 
dans  le  cadre  de  l’hypoglycémie  est  facile  ;  il  faut 
recoimaître  qu’une  telle  interprétation  est  toujours 
facilitée  par  la  connaissance  d’injection  antérieure 
d’insuline. 

Des  manifestations  seinblables  survenues  en 
dehors  de  toute  administration  d’insuline  ont  par 
analogie  été  assimilées  aux  accidents  de  cette  tliéra- 
peutique  ;  la  chute  glycémique  concomitante  en  a 
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permis  l’isolement.  Des  dosages  de  glycémie  faits 
parfois  avec  esprit  systématique  dans  les  affections 
les  plus  diverses  ont  permis  d’étendre  encore  ce 
cadre  des  hypoglycémies  spontanées  en  révélant 
l’existence  d’hypoglycémie  asymptomatique  au  cours 
de  syndromes  généraux,  glandulaires,  toxiques  ou 
infectieux. 

L’existence  d’h3q5oglycémie  .spontanée  était  con¬ 
nue  bien  avant  la  découverte  de  l’msulme,  mais  on 
ne  considérait  ce  fait  que  comme  un  syndrome  banal, 
tout  au  plus  curieux,  à  signaler.  En  1909,  Forges 
avait  constaté  un  taux  bas  de  sucre  sanguin  dans  la 
maladie  d’Addison.  En  1910,  Cu.shing  avait  observé 
le  même  phénomène  au  cours  de  tumeurs  hypo¬ 
physaires.  Depuis,  le  cadre  de  l’hypoglycémiè  spon¬ 
tanée  s’est  considérablement  étendu,  en  même  temps 
qu’on  pénétrait  mieux  le  problème  de  l’équilibre 
glycémique. 

L’hypoglycémie  spontanée  peut  être  la  consé¬ 
quence  de  troubles  alimentaires  ;  plus  souvent  elle 
a  une  origine  glandulaire,  soit  pancréatique,  soit 
surrénale,  hypophysaire  ou  thyroïdienne  entre 
autres,  soit  pluriglandulaire.  Tout  comme  l’hypo¬ 
glycémie  post-insulinique,  elle  peut  être  asympto¬ 
matique  ou  au  contraire  elle  s’accompagne  d’une 
symptomatologie  diverse  et  variée. 

Avant  d’aborder  l’étude  des  diverses  hypoglycé¬ 
mies  spontanées,  il  est  utile  d’examiner  brièvement 
le  problème  de  l’équilibre  glycémique  ;  la  perturba¬ 
tion  d’un  des  éléments  de  cet  équilibre  provoque 
l’hypoglycémie.  L’équilibre  glycémique  chez  l’indi¬ 
vidu  comme  chez  l’animal  normal  est  la  conséquence 
d’actions  glandulaires  diverses  et  opposées.  Il  existe 
deux  systèmes  antagonistes,  l’un  hypoglycémiant, 
l’autre  hyperglycémiant.  Le  .système  hypogtycé- 
miant  est  avant  tout  représenté  par  le  pancréas,  dont 
la  sécrétion  interne,  l’insuline,  abaisse  le  sucre  san¬ 
guin  ;  cette  sécrétion  pancréatique  est  contrôlée 
par  les  centres  nerveux  supérieurs  qui  transmettent 
leur  influx  sur  le  pancréas  par  le  pneumogastrique. 
Un  .système  hjqjerglycéufiant  s’oppose  à  lui  et  est 
représenté  par  les  surrénales,  rhypoph}"se  et  le  corps 
tliyroïde.  C’est  la  sécrétion  surrénale  qui  a  l’action 
hyperglycémiaiite  la  plus  nette  ;  sa  mise  en  jeu  est 
aussi  sous  la  dépendance  de  centres  encéphaliques 
par  l’intermédiaire  des  splanchniques.  Normalement, 
les  sécrétions  d’insuline  par  le  pancréas  et  d’adréna¬ 
line  par  les  surrénales  se  contrebalancent  quant  à 
leiu:  action  sur  la  glycémie  ;  lorsqu’il  y  a  hypergly¬ 
cémie  générale,  les  centres  nerveux  excitent  le  pan¬ 
créas  par  la  voie  pneumogastrique  et  freinent  les 
sm-rénales  par  la  voie  splanchnique  ;  le  phénomène 
inverse  se  produit  lorsqu’il  y  a  hypoglycémie.  Iv’ap- 
port  glucosé  alimentaire  intervient  dans  cet  équi¬ 
libre,  amsi  que  les  organes  de  réserve,  foie  et  muscle, 
qui,  d’après  les  classiques,  fixent  le  glucose  eu  le 
transformant  en  glycogène. 

Lorsqu’un  des  éléments  régulateurs  de  ce  sys¬ 
tème  est  troublé  ou  lorsqu’il  y  a  troubles  pluriglau- 
dulaires,  il  se  produit  un  déséquilibre  glycémique 
N». 13. 
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S’il  y  a  liyperfonctionneinent  du  pancréas  ou  insuf¬ 
fisance  surrénale,  le  sucre  sanguin,  baisse  L’insuffi¬ 
sance  de  la  nutrition  en  hydrates  de  carbone  en  est 
une  autre  cause,  soit  qu’il  y  ait  carence  alimentaire, 
soit  que  le  glucose  soit  cousonuiié  brusquement, 
soit  qu’il  y  ait  élémination  anonuale  par  les  émonc- 
toires.  Lorsqu’il  y  atroirble  hépatique,  la  fonction  de 
recharge  glycémique  est  troublée,  et  là  encore  il  se 
produit  une  hypoglycémie. 

Oujpeut  distinguer  dans  rh3q30glycémie  sponta¬ 
née  deux  groupes  importants  :  l’hypoglycémie  par 
trouble  des  échanges  hydrocarbonés  et  l’hypoglycé¬ 
mie  par  trouble  glandulaire. 

A.  — LES  HYPOGLYCÉMIES  PAR  TROUBLES 
DES  ÉCHANGES  HYDROCARBONÉS 

La  chute  du  sucre  peut  être  la  conséquence  d’une 
insuffisance  de  glucose  sous  l’influence  de  trois  fac¬ 
teur, s  principaux  :  il  peut  s’agir  d’insuffisance  ali¬ 
mentaire,  il  peut  y  avoir  élimination  anormale  de 
glucides,  ou  bien  les  réserves  hydrocarbonées  peuvent 
être  épuisées. 

I.  —  L’hypoglycémie  par  insuffisance  ali¬ 
mentaire. 

Une  insuffisance  alimentaire  n’entraîne  d’hypo¬ 
glycémie  qu’à  titre  exceptionnel,  et  les  cas  cités 
dans  la  littérature  sont  rares.  Chez  un  malade  atteint 
de  sténose  du  pylore,  Joslin  trouve  une  glycémie  de 
0,50  ;  dans  trois  cancers  de  l’œsophage,  Harris  cons¬ 
tate  des  glycémies  à  peu  près  normales,  mais  dans 
un  cancer  du  pylore  le  sucre  sanguin  était  de  0,79, 

Une  carence  alimentaire  élective  en  hydrates  de 
carbone  peut  parfois  amener  cette  chute  glycémique 
et  entraîner  des  accidents.  Dans  l’apifiication  d’un 
régime  cétogène  riche  en  graisses  et  en  albuminoïdes, 
au  cours  de  l’épilepsie,  Talbot,  Shaw  et  Moriarty. 
Begtrup  et  Rosling,  Odin,  Schiff  et  Coremis  ont  relaté 
des  taux  de  0,38,  0,30,  0,60,  etc.  Iga  Sclirô  Ier,  fai¬ 
sant  suivre  un  tel  régime  à  une  femme  normnle,  vit 
apparaître  de  la  céphalée,  des  vertiges,  de  la  frilosité’ 
en  même  temps  que  la  glycémie  tombait  à  0,45  ; 
ayant  conthiué  pendant  cinq  jours  un  tel  régime,  la 
malade  devint  somnolente  et  perdit  connaissance, 
l^’administration  de  sucre  fit  disparaître  tous  ces 
symptômes  en  quinze  minutes. 

Au  cours  d’un  régime  carencé  constitué  surtout 
par  des  viandes  froides,  des  saucisses  et  de  l’alcool. 
Abraham  vit  apparaître  un  scorbut  avec  une  hypo¬ 
glycémie  de  0,64. 

Une  telle  insuffisance  alimentaire  peut  être  pro¬ 
voquée  par  des  troubles  digestifs,  ainsi  que  l’ont 
montré  Cammidge,  Maranon,  Cayrel.  Chez  plus  de 
2.00  malades  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux 
ou  de  lithiase  biliaire,  Cammidge  a  trouvé  une  gly¬ 
cémie  au-dessous  de  0,70.  Certaüis  accidents  post¬ 
opératoires  sont  parfois  dus  à  rh3q)oglycémie,  et 
pro])ablement  liés  au  jeûne  pré  et  post-opératoire  ; 
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on  peut  les  éviter  en  alimentant  précocement  les 
malades,  surtout  en  hydrates  de  carbone  (Foshay 
et  Boyd).  A  la  suite  de  diarrhée  intense,  ayant  duré 
cinq  jours,  Shih  Ao  y  Shang  Hsiao-Chien  observa 
de  la  désorientation,  du  tremblement  et  des  phéno¬ 
mènes  convulsifs,  en  même  temps  que  la  glycériiie 
était  à  0,75  ;  la  dénutrition  rapide  provoquée  par  la 
diarrhée  était  responsable  de  cette  hypoglycémie  ; 
de  tels  faits  ont  été  vus  chez  l’enfant,  au  cours  de 
gastro-entérite  grave;  nous  y  reviendrons  plus  loin. 
Un  phénomène  comparable  s’observe  au  cours  du 
traitement  par  l’insuline  ;  la  diarrhée  favorise  l’ap¬ 
parition  d’accidents  d’hypoglycémie  avec  des  doses 
d’insuline  remarquabiement  tolérées  jusque-là. 

L’importance  du  déficit  alimentaire  dans  la  pro¬ 
duction  d'hypoglycéfnie  se  comprend  d’autant 
mieux  que,  au  cours  du  cycle  jomnalier,  la  glycémie, 
qui  s’était  élevée  après  les  repas,  s’abaisse  progres¬ 
sivement,  devient  normale  et  même  passe  au-dessous 
de  la  normale  lorsque  l’alimentation  devient  néces¬ 
saire  ;  d’ailleurs  la  faim,  et  l'augmentation  avant 
les  repas  de  la  teneur  en  HCl  de  la  sécrétion  gas¬ 
trique  ont  été  interprétées  comme  manifestations 
d’hypoglycémie  fruste  (Bulatao  et  Carlson),  consti¬ 
tuant  une  véritable  réaction  de  défense  qu’on  re¬ 
trouve  dans  les  accidents  hypoglycémiques  provo¬ 
qués  par  l’insuline  ;  chez  certains  individus,  ces 
manifestations  prennent  une  importance  anormale, 
mais  il  y  a  alors  déséquilibre  gandulaire  (nous  envi¬ 
sagerons  plus  loin  ces  faits  au  chapitre  des  hyperpan- 
créaties). 

II.  —  Les  hypoglycémies  (  par  élimination 
anormale  de  glucides. 

Lorsque  l’organisme  perd  une  certaine  quantité 
de  glucides,  il  se  produit  une  hypoglycémie,  dont 
l’intensité  dépend  delà  rapidité  et  de  l’importance 
du  déficit..  Une  telle  élimination  s’observe  soit  au 
cours  du  diabète  rénal,  le  rein  laissant  passer  une 
certaine  quantité  de  glucose  dans  les  urines,  soit  au 
cours  de  la  lactation. 

a.  Diabète  rénal.  —  La  glycosurie  des  malades 
atteints  de  diabète  rénal  est  en  général  modérée,  de 
quelques  grammes  ;  parfois  elle  devient  plus  impor¬ 
tante  et  peut  être  de  l’ordre  de  50  à  100  grammes 
(Rathery,  Labbé,  Knud  Faber)  et  même  de  122  gr. 
dans  un  cas  de  Mardi.  La  gtycémie  y  est  presque 
toujours  basse  et  parfois  il  y  a  hypoglycémie  (0,75, 
Rathery  et  Rudolf  ;  0,81,  M.  Labbé).  Cette  baisse 
de  la  glycémie  reste  asymptomatique  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  d’autant  plus  qu’elle  est  modérée.  Mais 
l’ingestion  de  sucre  peut,  ainsi  que  nous  l’indiquerons 
ultérieurement,  provoquer  une  chute  réactionnelle 
parfois  considérable,  entraînant  divers  symptômes 
du  complexe  glycopénique,  dérobement  des  jambes, 
malaises,’  ainsi  que  l’ont  signalé  Weill  et  Imudat, 
Gibson  et  Larrimer. 

b.  Lactation.  —  Ayant  observé,  chez  une  femme 
qui  allaitait,  l’accentuation  de  certains  malaises  lors 
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d’un  régime  pauvre  en  glucides,  Strenstrôm  constata 
une  glycémie  de  0,40  ;  l’administration  de  sucre 
améliora  ces  troubles  qui  disparurent  par  le  sevrage. 
Widmark,  puis  Klerker  firent  les  mêmes  constatations 
en  précisant  le  moment  de  la  baisse  maxima  de  la 
glycémie,  qui  se  produisait  au  cours  de  la- succion. 
De  tels  faits  ont  été  retrouvés  dans  le  règne  animal 
par  Carlens,  Krestwinkoff,  puis  Widmark  et  Carlens, 
et  Auger  qui  ont  attribué  à  l’iiypoglycéniie  l’appa¬ 
rition  de  la  paralysie  puerpérale  de  la  vache. 

III.  —  L’hypoglycémie  par  épuisement  des 
réserves  hydrocarbonèes. 

D’organisme  met  en  réserve  des  glucides  sous  forme 
de  glycogène  hépatique  et  musculaire,  ou  sous  forme 
de  glucidogène  ;  lorsque  la  glycémie  tend  à  s’abais¬ 
ser,  ces  réserves,  dont  la  nature  est  mal  connue, 
entrent  en  jeu,  et  diminuent  peu  à  peu.  Parfois, 
il  y  a  épuisement  momentané  des  réserves  immédia¬ 
tement  utilisables,  ou  disparition  progressivement 
totale  ;  la  glycémie  ne  peut  se  réadapter  à  la  nor* 
male  et  il  y  a  hypoglycémie  asymptomatique  ou 
.symptomatique.  Da  première  éventualité  est  réalisée 
par  l’effort  musculaire  ;  la  deuxième  par  certaines 
affections  hépatiques  et  musculaires. 

a.  Effort  musculaire.  —  Il  est  actuellement  admis 
que  tout  effort  important  abaisse  la  glycémie,  et 
qu’il  faut  traiter  la  fatigue  physique  par  l’adminis¬ 
tration  de  sucre.  Ces  notions  sont  la  conséquence 
des  travaux  de  Weyland  en  1908,  puis  de  Burger, 
de.  Csesar  et  Schaal,  de  Dicht\vitz,  Grotte,  Rakes” 
tren  et  Schenk.  Brosamlen  et  Sterkel  ont  constaté 
des  chiffres  de  0,71  et  0,57. 

Des  travaux  plus  précis  furent  faits  en  1924  par 
Devin,  Gordon,  et  Derick,  sur  des  coureurs  qui  par¬ 
ticipaient  à  une  course  de  Marathon.  Celui  qui  gagna 
la  course  était  à  peine  fatigué,  et  sa  glycémie  était 
de  0,89.  D’autres  présentaient  des  signes  d’épuise¬ 
ment  avec  des  glycémies  de  0,65  et  0,45  ;  les  auteurs 
notèrent  une  ressemblance  entre  les  signes  d’épuise¬ 
ment  et  ceux  du  complexe  glycopénique  ;  aussi 
l’année  suivante,  à  la  même  course,  en  collaboration 
avec  Kohn,  Matton,  Scriver  et  Whitting,  ils  firent 
les  mêmes  recherches,  mais  en  ayant  administré  aux 
coureurs  une  alimentation  riche  en  hydrocarbonés, 
pendant  les  deux  jours  qui  avaient  précédé  la 
course  ;  en  outre,  les  coureurs  devaient  absorber  du 
sucre,  dès  le  premier  signe  d’épuisement  ;  amsi,  ils 
purent  terminer  leur  parcours  en  bonne  condition 
physique,  avec  une  glycémie  normale. 

Burger  et  Kramer  confirmèrent  ces  résultats,  mais 
mesurèrent  l’effort  en  kilograimnètres.  Un  effort 
minime  n’influence  pas  le  niveau  glycémique,  ainsi 
que  l’ont  noté  Ph.  Barrai  et  Badinaud. 

Par  assimilation,  on  a  incriminé  l’hypoglycémie 
dans  la  production  d’accidents  d’épuisement  au 
cours  d’accouchement  prolongé. 

Une  telle  influence  du  travail  sur  la  consommation 
du  sucre  se  retrouve  chez  le  diabétique  traité  par 


insuline  ;  une  fatigue  anormale  peut  provoquer 
des  accidents  d’intolérance  à  l’insuline  ;  il  en  est  de 
même  cliez  les  malades  atteints  d’hyperfectionnement 
du  pancréas,  chez  lesquels  les  accidents  surviennent 
après  xm  travail  musculaire  intense. 

S’agit-il,  dans  ces  cas,  de  simple  consommation  de 
sucre?  Il  ne  le  semble  pas,  car  di  Prisco  Duigi  a  mon¬ 
tré  l’augmentation  du  taux  de  l’in.sulinémie  après 
l’effort  ;  il  y  a  donc  hyperactivité  du  pancréas. 

b.  Épuisement  progressif  des  réserves.  —  Des 
réserves  glucidiques  sont  hépatiques  et  musculaires  ; 
on  observe  de  l’hypoglycémie  dans  certaines  affec¬ 
tions  de  ces  systèmes. 

1“  Epuisement  des  réserves  hépatiques.  —  Il  est 
classique  d’admettre  le  rôle  important  de  la  réserve 
glycogénique  du  foie  ;  011  connaît  depuis  fort  long¬ 
temps  l’abaissement  de  cette  réserve  après  phlori- 
zine,  hépatectomie,  ligature  des  vaisseaux  et  fis¬ 
tule  d’Eck.  Si  le  rôle  du  glycogène  est  discuté  depuis 
les  travaux  du  professeur  Rathery,  il  n’en  reste  pas 
moins  admis  que  le  foie  est  un  facteur  important 
de  l’équilibre  glycémique.  D’ailleurs,  il  y  a  hy]3o- 
glycémie  dans  diverses  affections  de  cet  organe. 

Au  cours  de  la  lithiase  biliaire  et  de  l’obstruction 
du  cholédoque,  Marauon  et  Cammidge  ont  noté  une 
baisse  du  taux  de  sucre  sanguin  ;  ces  auteurs  ad¬ 
mettent  l'existence  d’une  petite  insuffisance  hépa¬ 
tique. 

Bien  qu’il  y  ait  insuffisance  hépatique  au  cours 
des  cirrhoses,  l’h}qpoglycémie  y  est  rarement  notée. 
Toutefois,  au  coms  d’une  cirrhose  grai.sseu.se  alcoo¬ 
lique  observée  par  De  Count  et  Singer,  la  glycémie 
était  de  0,67.  Dans  deux  cas  de  dégénérescence  grais¬ 
seuse  de  l’enfance,  Josephs  a  constaté  des  attaques 
hypoglycémiques  terminées  par  la  mort. 

h'atrophie  jaune  aiguë  primitive  provoque  de  l’h}’-- 
poglycémie  (0,46,  Rabinovitch  ;  0,30  et  0,10,  Meu- 
lengracht).  D’atrophie  jaune  aiguë  d’origine  toxique 
par  le  chloroforme  et  le  phosphore  en  entraîne  éga¬ 
lement  (Bodansky).  Après  l’intoxication  par  le 
novarsénobenzol,  Brunson  Cross  et  Blackford  ont 
observé  un  ictère  grave  avec  glycémie  de  0,35  et 
0,37  ;  l’administration  de  sucre  améliora  passagère¬ 
ment  le  malade,  mais  la  mort  survint  néanmoins. 
Dans  l’enfance,  deux  cas  d’intoxication  phosphorée 
accidentelle  avec  ictère  ont  été  rapportés  par  Mac 
lutosch  et  par  Mac  Dean,  Mac  Donald  et  Sullivan, 
avec  glycémies  à  0,25  et  0,55. 

Dorsque  le  foie  est  détruit  p)resque  complètement 
par  une  tumeur,  il  y  a  aussi  hypoglycémie.  De  tels 
faits  sont  connus  depuis  les  travaux  de  Parnass  et 
Wagner  chez  l’enfant;  chez  l’adulte,  Elliott  observa 
un  malade  qui  présentait  un  syndrome  typique 
d’hyperinsulinisme,  avec  crises  convulsives,  allant 
jusqu’au  coma,  lorsque  le  malade  restait  longtemps 
privé  de  noimriture  ;  au  contraire,  l’ingestion  d’ali¬ 
ments  les  faisait  disparaître.  Au  coms  d’une  de 
ces  crises,  le  malade  mourut  et  à'  l’autopsie  on  cons¬ 
tata  un  adéno-cardnome  hépatique  avec  inéta- 
.sta,ses.  Nadler  et  Wolfer,  ainsi  que  Crawford  ont 
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observé  des  attaques  d’hypoglycémie  diez  des  ma¬ 
lades  qui  plus  tard  présentèrent  des  signes  de  car¬ 
cinome  hépatique.  John  a  publié  sous  le  nom 
d’hyperinsulinisme  un  cas  qui  rentre  tout  à  fait  dans 
cette  catégorie  ;  il  s’agissait  d’un  âdéno-cancer 
avec  cirrhose,  qui,  après  un  épisode  diabétique 
un  an  auparavant,  tomba  progressivement  dans  le 
coma,  avec  une  glycémie  de  0,30. 

2°  Épuisement  des  réserves  musculaires.  —  L’hy¬ 
poglycémie  est  exceptionnelle  dans  les  affections 
qui  entraînent  une  fonte  musculaire  importante, 
mais  a  été  toutefois  signalée  par  Mac  Crudden  et 
Sargent  dans  un  cas  de  dystrophie  musculaire  pro¬ 
gressive,  et  par  Rosenow  au  cours  de  myasthénies, 
de  myopathies  et  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

B.  —  LES  HYPOGLYCÉMIES  SPONTANÉES 
D’ORIGINE  GLANDULAIRE 

Lorsque  le  métabolisme  des  échanges  hydrocar¬ 
bonés  est  normal,  l’hypoglycémie  spontanée  est 
liée  à  un  trouble  des  systèmes  glandulaires  qui  équi¬ 
librent  la  glycémie,  soit  hyperfonctionnement  du 
système  hypoglycémiant,  c’est-à-dire  le  pancréas, 
soit  hypofonctiomrement  du  système  hyperglycé- 
miant,  c’est-à-dire  la  surrénale.  De  tels  troubles 
peuvent  être  réalisés  soit  par  des  affections  orga¬ 
niques  de  ces  glandes,  soit  par  des  troubles  sécré¬ 
toires  organiques  provoqués  par  un  déséquilibre 
pluriglandulaire,  ou  par  me  affection  nerveuse. 

En  clinique,  ces  diverses  hypoglycémies  dont 
nous  allons  montrer  les  causes  multiples  se  présentent 
suivant  un  type  souvent  décrit  sous  le  nom  de  syn¬ 
drome  d'hyperinsulinisme  ou  de  dysinsulinisme. 
Ce  syndrome,  observé  par  Harris  puis  par  Cammidge, 
est  constitué  par  divers  signes  du  complexe  glycopé- 
nique,  et  c’est  par  analogie  avec  ceux  que  l’on  ob¬ 
serve  à  la  suite  de  l’insulmothérapie  que  les  auteurs 
précédents  pensèrent  à  doser  la  glycémie  et  la  trou¬ 
vèrent  au-dessous  de  la  normale.  Le  tableau  cli¬ 
nique  est  souvent  caractéristique;  il  s’agit  d’individus 
souvent  gros  mangeurs,  qui  avant  chaque  repas  pré¬ 
sentent  des  malaises,  me  sensation  de  vide  dans  la 
tête,  des  sueurs,  rendant  l’alimentation  impérieuse, 
car  elle  fait  disparaître  tous  ces  accidents.  A  la  longue, 
ces  malaises  s’exagèrent,]  et  peuvent  devenir  in. 
tenses  ;  ce  sont  alors  les  signes  généraux  ou  nerveux 
du  complexe  glycopénique  ;  les  crises  épileptiques  ne 
sont  pas  rares  et  parfois  le  coma  s’installe.  Quelle 
que  soit  la  symptomatologie,  l’alimentation,  surtout 
eu  hydrates  de  carbone,  la  fait  disparaître  pendant 
un  certain  temps  ;  mais  si  les  lésions  s’aggravent,  la 
mort  peut  survenir.  Ainsi  que  nous  allons  le  voir, 
les  causes  de  ce  syndrome  sont  des  plus  diverses,  et 
l’expression  d’hyperinsulinisme  est  mauvaise,  car 
dans  nombre  de  cas  la  sécrétion  insulinienne  peut  être 
considérée  comme  normale  ;  il  y  a  .  alors  déficit  des 
sécrétions  hyperglycémiantes,  en  particulier  de  la 
sécrétion  surrénale.  En  outre,  l’hypoglycémie  peut 
s’observer  en  dehors  de  tout  trouble  clinique  et 


rester  uniquement  humorale.  Nous  avons  montré  la 
fréquence  de  cette  dissociation,  et  nous  ne  revien¬ 
drons  pas  sur  ces  faits  dont  il  sera  possible  de  trouver 
l’explication  dans  notre  ouvrage  sur  l’hypoglycémie. 

Qu’il  y  ait  hypoglycémie  humorale  et  clinique  ou 
hypogtycémie  asymptomatique,  il  faut  distinguer 
tout  d’abord  les  affections  du  pancréas,  puis  celles 
des  systèmes  glandulaires  qui  réagissent  indirec¬ 
tement  sur  lui. 

I.  —  L’hypoglycémie  d’origine  pancréatique. 

L’hyperfonctionnement  pancréatique  peut  être 
la  conséquence  d’affection  organique  du  pancréas  ; 
tumeurs,  hyperplasie  des  îlots,  ou  pancréatite,  ou 
■  celle  de  troubles  glandulaires  fonctionnels  sans 
lésions  anatomiques  :  hyperpancréatie  ou  dyssyner- 
gie  pluriglandulaire. 

a.  Lesaffectionsorganiquesdupancréas.  — Une 
des  premières  constatations  anatomiques  d’un  syn¬ 
drome  d’hyperinsulinisme  montra  l’existence  d’une 
néoformation  pancréatique  particulière,  dévelop¬ 
pée  aux  dépens  des  îlots  de  Langerhans  et  respec¬ 
tant  les  aciui  glandulaires,  par  conséquent  la  sécré¬ 
tion  externe.  La  nature  de  ces  tumeurs  s’avéra 
double  ;  carcinome  et  adénome. 

Le  carcinome  des  îlots  de  Langerhans  fut  décou¬ 
vert  en  1927  par  Wilder,  Allan,  Power  et  Robertson 
chez  un  malade  qui,  durant  les  dernières  années 
de  sa  vie,  faisai  des  attaques  convulsives,  avec 
coma,  déclenchées  par  le  jeûne,  même  court.  Au  cours 
de  ces  divers  malaises,  avec  crises  convulsives,  sa 
glycémie  était  basse  à  0,25,  0,31.  Pour  éviter  tout 
malaise  il  devait  absorber  20  grammes  de  glucose 
par  heirre.  Devant  cet  état,  les  auteurs  décidèrent 
une  intervention,  mais  trouvèrent  une  masse  tmno- 
rale  pancréatique  avec  métastases  hépatiques.  Un 
mois  après,  le  malade  mourait  et  l’examen  de  la 
tumeur  permettait  de  conclure  à  l’existence  d’un 
carcinome  primitif  des  îlots  de  Langerhans,  conte¬ 
nant,  aussi  bien  dans  le  noyau  primitif  que  dans  les 
métastases,  de  fortes  quantités  d’insuline. 

Le  deuxième  cas  fut  rapporté  par  Thalhimer  et 
Murphy,  qui  constatèrent  une  hypoglycémie  chez 
un  malade  atteint  de  crises  convulsives  à  répétition  ; 
après  la  mort  ils  trouvèrent  une  tumeur  pancréa¬ 
tique,  assez  bien  délimitée,  dont  ils  affirmèrent  la 
nature  carcinomateuse. 

Un  troisième  cas  est  de  Howland,  Campbell, 
Maltby  et  Robinson.  Il  s’agissait  d’une  malade 
atteinte  de  crises  de  plus  en  plus  rapprochées  ;  les 
symptômes  étaient  de  deux  ordres  ;  les  uns  étaient 
conscients  et  consistaient  en  troubles  vaso-moteurs 
et  généraux  du  complexe  glycopénique  ;  les  autres 
consistaient  en  attaque  hypoglycémique,  avec 
crises  convulsives  et  coma  ;  au  cours  de  ces  manifes¬ 
tations  la  glycémie  était  basse  :  0,40,  0,45.  L’adréna¬ 
line  faisait  monter  la  glycémie  à  1,10.  Devant  cet 
état,  les  auteurs  décidèrent  une  intervention  ;  ils 
découvrirent  une  petite  tumeur  en  partie  éncapsu- 
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lée,  qu’ils  extirpèrent,  et  qui  contenait  de  fortes 
quantités  d'insuline  ;  c'était  un  carcinome.  Après 
l’intervention,  la  glycémie  s'éleva,  et  un  mois  après, 
elle  était  normale. 

Ces  trois  observations  concernaient  des  carci¬ 
nomes,  ce  qui  ne  manque  pas  d’être  anormal  et 
d'aller  à  l’encontre  des  faits  habituellement  consta¬ 
tés  ;  en  effet,  on  ne  voit  jamais  une  tumeur  maligne 
entraîner  une  sécrétion  glandulaire,  même  anor¬ 
male  ;  ce  sont  les  adénomes,  qui  seuls  sont  capables 
d’aboutir  à  un  fonctionnement  aussi  organisé.  En 
fait,  on  connaît  quelques  cas  de  cancers  thyroïdiens 
avec  hyperthyroïdisme,  et  des  cancers  delà  surrénale 
avec  hirsutisme  et  hypertension. 

L’adénome  du  pancréas  est  un  peu  plus  fréquent  ; 
il  s’agit  d’adénome  des  cellules  (3  des  îlots.  Iæ  pre¬ 
mier  cas  fut  rapporté  par  Mac  Clenahan  et  Norris 
en  1928,  et  fut  découvert  à  l’autopsie  d’un  malade 
tombé  dans  le  coma  après  des  crises  convulsives 
subiiitrantes,  dont  la  glycémie  restait  entre  0,42  et 
0,38.  1 /administration  de  dextrose  resta  sans  effet. 

En  1931,  Carr,  Parker,  Grove,  Pisher  et  I^arri- 
more  relatèrent  uns  observation  d’affection  iden¬ 
tique,  guérie  par  une  intervention  chirurgicale.  Il 
s’agissait  d’un  malade  considéré  comme  une  épilep¬ 
tique  ;  ses  crises  devenant  quotidiennes  rendirent 
nécessaire  une  hospitalisation  au  cours  de  laquelle 
ou  constata  des  phénomènes  anormaux.  Il  y  avait 
toujours  au  début  une  sensation  de  malaise,  avec 
faim  impérieuse,  angoisse,  sueurs,  secousses  muscu¬ 
laires  ;  puis  le  malade  devenait  confus  et  présentait 
soit_^  une  crise  convulsive,  soit  un  équivalent.  Ces 
.symptômes  étaient  améliorés  par  l’ingestion  de 
sucre  ;  la  glycémie  était  de  0,44.  I^a  répétition  des 
crises  le  décidèrent  à  accepter  l’intervention  qui  lui 
avait  été  proposée.  I,es  opérateurs  trouvèrent  une 
petite  tumeur  facilement  énucléable,  qui  histologi¬ 
quement  était  un  adénome  des  cellules  'i  des  îlots. 
Après  l’intervention,  la  glycémie  était  remontée  à 
1,07  et,  trois  semaines  après,  le  malade  se  compor¬ 
tait  nonnalement. 

Un  cas  semblable,  avec  guérison  opératoire,  fut 
rapporté  par  Womack,  Gnagi  et  Graham.  Il  s’agis¬ 
sait  d’un  malade  atteint  de  crises  convulsives  et 
comateuses,  qui  avaient  fait  penser  à  une  tumeur 
cérébrale,  mais  son  entourage  avait  remarqué  que 
l’absorption  de  sucre  les  rendait  exceptionnelles.  Au 
cours  d’une  observation  de  contrôle  de  vingt-quatre 
heures,  sa  glycémie  oscilla  entre  1,70  après  les  rej)as, 
et  0,44,  huit  heures  après,  en  même  temps  qu’appa¬ 
raissait  de  la  confusion  mentale.  Une  intervention 
permit  l’extirpation  d'une  petite  tmneur  ;  les  suites 
opératoires,  difficiles  au  début,  devinrent  excellentes, 
et  la  glycémie  remonta  à  0,99. 

Frank  a  constaté  un  adénome  pancréatique  à  l’au* 
topsie  d’une  malade  qui  était  entrée  dans  son  ser¬ 
vice  en  état  comateux,  mais  qui  depuis  un  an  de¬ 
venait  fatiguée  et  présentait  de  temps  à  autre  des 
épisodes  délirants  au  réveil  ;  sa  glycémie  oscilla 
entre  0,35  et  0,38.  Après  administration  de  glucose 


la  glycémie  remonta,  mais  la  mort  survint  néan¬ 
moins,  fait  qu’on  peut  observer  dans  l’hypoglycé¬ 
mie  post-insulinique. 

Dans  un  cas  dont  la  glycémie  était  à  0,58,  mais 
chez  qui  on  soupçonnait  une  syphilis  nerveuse,  à 
cause  des  convulsions,  Smith  Margaret  trouve  à 
l’autopsie  uu  adénome  des  îlots. 

On  ignore  le  mode  d’action  de  ces  tumeurs,  carci¬ 
nome  ou  adénome  ;  il  semble  probable  que  ces  cel 
Iules  glandulaires  néoplasiques  sécrètent  une  hor¬ 
mone  anormale  qui  vicie  le  mécanisme  régulateur 
de  la  glycémie. 

L’hyperplasie  des  îlots  de  Langerhans  a  été  cons¬ 
tatée  da.ns  quelques  cas  d’hypoglycémie  spontanée 
chez  lesquels  ou  soupçonnait  une  tumeur,  qui  n’était 
pas  découverte  à  l’intervention.  Dans  l’observation 
de  Phillips,  la  mort  était  survenue  après  des  attaques 
hypoglycémiques,  avec  des  glycémies  de  0,45,  0,25; 
a  l’autopsie,  les  îlots  avaient  une  dimension  double 
de  la  nonnale.  Peut-être  cette  malformation  est 
fréquente,  mais  l’absence  de  contrôle  anatomique 
dans  la  plupart  des  cas  d’hypoglycémie  spontanée 
rend  cette  interprétation  hypothétique. 

La  pancréatite  entraîne  souvent  un  déficit'  des 
sécrétions  externe  et  interne  du  pancréas.  Il  est 
exceptionnel  qu’on  y  rencontre  une  hypoglycémie  ; 
néanmoins  Troisier  et  Casaubon  ont  constaté  une 
gly^^émie  de  o,80  au  cours  d’une  pancréatite  trau¬ 
matique  avec  pseudo-kyste  hématique. 

h.  Les  troubles  fonciionnels  de  la  sécrétion  in¬ 
terne  du  pancréas.  — Ilpeutêtre  difficilede  préciser 
exactement  l’origine  des  cas  d’hjqDoglycémie  que  nous 
attribuons  au  trouble  fonctionnel  du  pancréas.  Dans 
la  plupart  des  cas,  il  n’y  a  aucune  constatation  ana¬ 
tomique,  et  peut-être  y  aurait-il  des  adénomes  ou 
une  hjq^erjdasie  des  îlots  dans  quelques-uns  des  faits 
rapportés.  Ce  n'est  qu’une  hypothèse  impossible  à 
vérifier. 

Dans  notre  ouvrage  sur  l’hjqîoglycémie,  nous 
classons  ces  observations  en  deux  groupes  ;  le  pre¬ 
mier  n’est  qu’une  hyijerpancréatie,  car  il  n’existe 
aucun  signe  clinique  d’attemte  d’un  autre  système 
glandulaire,  et  d’autre  part,  des  prélèvements  faits 
au  cours  d’intervention  ont  montré  l’intégrité  du 
tissu  pancréatique.  Dans  le  deuxième  groupe,  les 
symptômes  d’hyperfonctionnement  pancréatique 
sont  associés  à  d’autres  symptômes  glandulaires  ; 
c’est  véritablement  un  syndrome  pluriglandulaire. 

L’hyperpancréatle  est  responsable  d’un  grand 
nombre  d’hypoglycémies  légères,  n’entraînant  que 
des  malaises  minimes,  gênant  plus  les  malades  qui 
en  sont  atteints  que  compromettant  leur  vie.  Les 
observations  d’Harris  et  de  Canmiidge,  qui  dès  1924, 
avaient  dépisté  ce  syndrome,  doivent  être  rangées 
dans  cette  catégorie.  Nous  ne  rappellerons  que 
quelques  cas.  Chez  un  malade  observé  par  Harris, 
l’approche  des  repas  s’accompagnait  d’impression 
de  faiblesse  et  de  nervosité,  entraînant  de  l’irritabi¬ 
lité  et  de  l’insonmie.  Les  glycémies  étant  de  0,65  et 
0,70,  Harris  prescrivit  ime  alimentation  fréquente  avec 
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du  lait  et  des  fruits  et  tous  les  malaises  disparurent. 
Parfois  les  malaises  sont  plus  impérieux  et  un  des 
malades  .disait  :  «  J’ai  si  faim,  environ  une  heure 
avant  le  repas,  qu’il  me  semble  que  je  mourrais  si 
je  ne  prenais  quelque  aliment  à  ce  moment-là.  » 
Chez  la  plupart  des  malades  l’histoire  est  identique  ; 
il  peut  s’agir  de  paresse  intellectuelle  (Cammidge) ,  de 
crises  épileptiformes  avec  équivalents  délirants, 
visuels,  amnésiques  et  parésie  des  membres  infé¬ 
rieurs  (Guy  Laroche,  Lelourdy  etBussière),  d'anxiété 
avec  nosophobie  et  cénestopathie  (Seudrail  et  Plan¬ 
ques),  de  palpitations,  de  prostration  et  de  perte  de 
connaissance  (Escudero),  d’attaques  épileptiques 
nombreuses  (Nielsen  et  Eggleston),  d’astliénie 
intense  précédant  les  crises  comateuses  et  convul¬ 
sives  (Krause),  de  troubles  de  la  mémoire,  de  l’at¬ 
tention,  de  la  difficulté  jjour  parler  et  pour  écrire 
(Rathery  et  Sigwald).  Quelle  que  soit  l’apparence 
clinique  observée,  il  y  a  toujours  hypoglycémie 
réductible  par  l’alimentation  ;  par  des  repas  frac 
tionnés  et  répétés,  les  troubles  (îisparaissent  dans  la 
majorité  des  cas  et,  si  on  suit  la  glycémie,  on][cons- 
tate  son  élévation.  L’amélioration  après  la  théra¬ 
peutique  sucrée  peut  être  longue,  d’im  an  dans  une 
observation  de  M.  Labbé,  M.  Brulé  et  Lenègre 
L’évolution  fatale  est  absolument  exceptionnelle] 
mais  a  été  observée  par  Hartmaim  au  cours  d’mi 
accès  épileptique.  L’intervention  chirurgicale  a  été 
tentée  dans  plusieurs  cas,  dans  le  but  de  découvrir 
un  adénome  extirpable,  mais  n’a  consisté  qu’en 
résection  en  V  d’ime  partie  du  corps  du  pancréasi 
Les  résultats  n’ont  guère  été  encourageants  (J.  M. 
Y.  Finney  et  J.  M.  T.  Jr.  Finney  ;  Allan  ;  Hohnan). 
Dans  mi  cas  d’Allan  il  y  eut  amélioration  pendant 
six  mois  ;  dans  un  cas  d’Hohnan,  l’hypoglycémie 
ne  se  modifia  pas,  mais  le  malade  perçut  une  amé¬ 
lioration  fonctionnelle. 

Les  manifestations  cliniques  de  ces  malades  at¬ 
teints  d’hyperpancréatie  peuvent  être  influencées 
et  déclenchées  par  les  divers  facteurs  généraux  qui 
agissent  sur  la  glycémie  ;  c’est  ainsi  qu’on  peut 
observer  des  crises  convulsives  après  ime  fatigue 
prolongée,  ou  après  un  trouble  alimentaire  avec  défi¬ 
cit  d’assimilation  des  amylacés  {Moore,  O’Famell, 
Malley  et  Moriarty). 

La  dyssynergle  pluriglandulaire  est  un  syndrome 
qui  se  rapproche  de  l'hyperpancréatie,  mais  les 
troubles  sont  plus  complexes  et  répondent  à  xm 
trouble  du  mécanisme  régulateur  de  la  glycémie, 
avec  atteinte  simultanée  du  pancréas,  dont  le  fonc¬ 
tionnement  est  exagéré,  et  de  la  surrénale,  de  l’hypo. 
pliyse,  de  la  thyroïde,  qui  présentent  un  certain  défi¬ 
cit.  Cette  distinction  est  importante  à  coimaître, 
car  l’existence  de  troubles  associés  contre-indique 
toute  thérapeutique  chirmgicale;  elle  peut  êtresanc- 
tioimée  par  les  constatations  anatomiques. 

En  1925,  sous  le  nom  d’h3q)o-épinéphrie  et  dysin¬ 
sulinisme,  Gougerot  et  F<^i:e  décrivent,  à  propos  de 
sept  cas,  un  syndrome  glandulaire  caractérisé  par 
l’insuffisance  de  la  sécrétion  adrénalienne  avec  hypp- 
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tension  et  exagération  de  la  sécrétion  insuliniçnne, 
avec  hypoglycémie,  asthénie,  faiblesse  avant  les 
repas,  vertiges,  tous  symptômes  disparaissant  par 
l’ingestion  de  sucre.  Deùx  observations  semblables 
sont  rapportées  par  Nielsen  et  Eggleston  ;  il  y  avait 
hypotension  considérable,  baisse  de  la  glycémie 
avec  signes  nerveux  allant  jusqu’à  la  perte  de  con¬ 
naissance  avec  convulsions  ;  l’administration  de 
repas  fragmentés,  riches  en  sucre,  ainsi  que  d’extrait 
surrénal  produisit  une  amélioration  considérable. 
Un  cas  de  Stenstrôm  fut  également  remarquable¬ 
ment  amélioré  par  l’adrénaline  ;  il  y  avait  hyposur- . 
rénalisme  et  hyperpancréatie  associés. 

Ce  syndrome  s’observe  aussi  au  cours  de  syndrome 
thyro-hypophyso-ovarien  ;  dans  deux  cas,  l'un  de 
Stenstrôm,  l’autre  d’Odin,  surviennent, à  lasuite  d'un 
accouchement,  des  troubles  des  cheveux,  des  poils, 
des  phanères,  avec  aménorrhée  et  abaissement  du 
métabolisme  basal  à  8a  p.  100  dans  un  cas  ;  en 
même  temps  existent  des  malaises  allant  jusqu’au 
coma,  avec  baisse  de  la  glycémie.  Dans  le  cas  d’Odin, 
la  mort  survient  après  un  coma  hypoglycémique, 
malgré  l’administration  de  glucose,  de  thyroïdine 
et  d'adrénaline  ;  à  l’autopsie,  on  constate  une  atro¬ 
phie  scléreuse  des  surrénales,  des  ovaires  et  du  corps 
thyroïde  ;  le  pancréas  est  augmenté  et  les  îlots  de 
Langherhans  sont  hypertropliiés.  Une  observation 
de  Petterson  e.st  comparable. airx  précédentes  ;  il  y 
avait  insuffisance  thyroïdienne  avec  chute  des  poils 
et  métabolisme  basal  à  —  20  p.  100  ;  un  coma  sur¬ 
vient,  avec  rigidité  musculaire,  contracture  et  con¬ 
vulsions  ;  la  glycémie  oscille  entre  0,25,  0,48  et 
0,82  ;  la  tension  maxima  est  à  9  ;  à  la  suite  d’im  épi¬ 
sode  digestif,  on  supprime  le  sucre  et  la  glycémie 
tombe  à  0,20  ;  malgré  les  thérapeutiques  par  le 
sucre,  l’extrait  thyroïdien  et  surrénal,  la  malade 
meurt  et  à  l’autopsie  on  constate  une  sclérose  de  la 
couche  corticale  des  surrénales,  une  atropie  thyroï¬ 
dienne,  et  une  hypertrophie  légère  des  îlots  de  Lanr 
gerhai^. 

Pribram  relate  deux  cas  d’hypoglycémie  sponta¬ 
née,  l’un  avec  troubles  ovariens,  l’autre  avec  signes 
de  dyspituitarisme. 

Dans  ces  cas,  toute  intervention  sur  le  pancréas, 
telle  celle  qu’ont  préconisée  les  Finney  et  Holman, 
et  qui  est  comparable  à  la  tliyroïdectomie  partielle 
pour  la  maladie  de  Basedow,  doit  être  strictement 
rejetée. 

II.  —  L’hypoglycémie  par  affections  glandu- 
iaires  agissant  sur  l’équilibre  glycémique. 

Toute  diininutipn  des  sécrétions  glandulaires  anta¬ 
gonistes  de  l’insuline  enteaîne  un  hyperinsuEnisme. 
relatif.  Ce  fait  est  réabsé  par  diverses  insuffisances' 
surrénales  et  aussi  par  quelques  afiections  hypo- 
physmres  et  Üiyrmdieimes, 

a.  L’hypoglycémie  au  conrs  des  insuffisances 
surrénales,  r—  fiierry  et  Mîdloizel  avaient  eonstaté, 
apr^  ablation  de  surrénales,  la  baisse  de  la  glyeé- 
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mie,  dès  1908.  Depuis,  Forges  constata  ce  fait  dans 
la  maladie  d’Addison.  Non  seulement  il  y  a  hypo¬ 
glycémie  dans  ces  diverses  insuffisances,  mais  on 
constate  de  manière  banale  une  tolérance  anormale 
aux  hydrates  de  carbone  et  une  hypersensibilité 
à  l’insuline. 

Dans  la  maladie  d’Addison,  les  constatations  de 
glycémie  basse  sont  devenues  fréquentes.  Forges 
citait  les  chiffres  de  0,52,  0,33  et  0,67.  Bernstein 
trouva  un  taux  de  0,57  ;  Achard  et  'l'iiiers,  0,60  ; 
Rowntree,  chez  neuf  addisoniens,  nota  des  chiffres 
inférieurs  à  0,75,  et  un  taux  de  0,45  ;  Bang  vit  une 
hypoglycémie  de  0,25  ;  Forschbach  et  Severin,  de 
0,12  ;  Rosenow,  de  0,87  ;  M.  Dabbé,  de  0,63  et  0,71 
dans  deux  cas  Sur  8  malades.  Maranon,  ayant  cons¬ 
taté  une  hypoglycémie  à  jeun  de  0,80  chez  une  addi- 
sonienne,  fit  une  épeuve  de  tolérance  à  l’htsnline  avec 
une  dose  mmime  de  5  unités  ;  cette  épreuve  se  ter¬ 
mina  par  la  mort.  Sendrail  et  Flanques  ont  éga¬ 
lement  remarqué  cette  sensibilité  à  l’insuline,  \^''adi 
assimile  à  l’hypoglycémie  la  plupart  des  accidents 
comateux  et  convulsifs  qu’on  observe  au  stade 
avancé  des  maladies  d’Addison  ;  au  cours  d’une 
attaque  grave,  il  constata  une  glycémie  de  0,33,  et 
l’admmistration  de  dextrose  fit  disparaître  rapide¬ 
ment  tous  symptômes  graves  ;  la  mort  n’en  survint 
pas  moins.  Signalons  que  l’extrait  cortico-surrénal 
qui  améliore  la  plupart  des  signes  de  la  maladie  d’Ad¬ 
dison  n’influence  pas  l’hypoglycémie,  mais  peut  en 
éviter  l’apparition  (Britton  et  Silvette). 

De  carcinome  de  la  surrénale  est  une  tumeur 
exceptionnelle  ;  chez  un  malade  d’Anderson,  il  y 
avait  des  crises  d’hypoglycémie  rebelles,  croissantes 
et  progressivement  irréductibles,  qui  entraînèrent 
la  mort  ;  à  l’autopsie,  il  y  avait  un  carcinome  déve¬ 
loppé  aux  dépens  de  la  couche  corticale  d’une  cap¬ 
sule  surrénale. 

Dans  diverses  insuffisances  surrénales  aiguës  ou 
chroniques,  la  constatation  d’hypoglycémie  est  assez 
fréquente.  Dans  un  cas  d’insuffisance  surrénale  chro¬ 
nique,  Rosenow  note  des  taux  glycémiques  de  o,80, 
0.79,  0,75.  etc.  Dans  la  tuberculose  pulmonaire  chro¬ 
nique,  affection  dans  laquelle  existe  une  insuffisance 
surrénale  latente,  on  a  souvent  constaté  de  l’hypogly¬ 
cémie  (Sayaga,  Villafane  et  Vocas).  Dans  l’insuf¬ 
fisance  snrrénale  aiguë,  il  en  est  de  même.  Au  cours 
du  syndrome  secondaire  malin  de  la  diphtérie,  Dere- 
boullet,  F.-D.  Marie,  Deprat  et  Fierrot  observent 
que  la  glycémie  oscille  entre  0,45  et  0,80  ;  dans  la 
scarlatine  maligne  le  même  phénomène  est  plus 
rare  :  dans  un  cas,  la  glycémie  était  de  0,45.  Ces 
anteirrs  attribuent  à  l’insnffisance  surrénale  cette 
modification  humorale  et  en  font  un  élément  de  pro¬ 
nostic,  car  la  glycémie  reste  basse  dans  les  fonnes 
fatales.  Flechter  et  Campbell  ont  observé  une 
broncho-pneumonie  grippale,  avec  un  sucre  sanguin 
de  0,25.  Dans  deux  cas  de  brûlures  étendues,  chez 
des  enfants,  Greenwald  et  Elia.sberg  ont  noté,  dans 
un  cas,  ime  aglycémie-  totale  ;  dans  un  autre,  un  sucre 
sanguin  de  0,30.  Expérimentalement,  ils  ont  repro¬ 


duit  des  brûlures  et  ont  constaté  que  le  shock  initial 
corre.spondait  à  une  excitation  des  surrénales  avec 
hyperglycémie,  alors  que  les  accidents  plus  tardifs- 
s’accompagnaient  d’hypoglycémie,  avec  dégénéres¬ 
cence  secondaire  de  cette  glande. 

Il  est  donc  utile  de  traiter  les  maladies  d’Addison 
et  les  insuffisances  surrénales  par  de  fortes  doses  de 
sucre,  évitant  ainsi  les  accidents  graves  de  l’I^po- 
glycémie. 

b.  L’hypoglycémie  au  cours  de  syndromes 
hypo-physo-tubériens.  —  Dansles  .syndromes  d’hy- 
po-pituitarisme  ou  de  dyspituitari.sme  il  y  a  fréquem¬ 
ment  hjqjoglycémie.  Dans  l’hypcrpituitarisine,  il  y 
a  plutôt  hyperglycémie.  Dès  1910,  Cu-shing  avait 
constaté  un  abaissement  du  taux  glycémique  chez 
un  malade  qu’il  opéra  pour  adénome  antérieur  de 
l’hypophyse  ;  en  même  temps  il  nota  chez  d’autres 
malades  une  tolérance  exagérée  aux  hydrates  de 
carbone  .et  doima  ce  symptôme  comme  un  élément 
de  l’insuffisance  hypoph)''saire.  h'razier,  de  Marteb 
Oberling  et  Guillaume  constatèrent  également  une 
hyjjoglj'cémic  dans  des  adénomes  hjqjophysaires. 
En  .général,  cette  modification  humorale  accompagne 
les  .syndromes  adiposo-génitaux,  ainsi  que  le  mon¬ 
trent  les  observations  de  G.  Guillainet  J.  Decourt, 
de  Snapper  et  Van  Crefeld.  Wilder  observa  deux  cas 
de  crises  con\mlsives  dues  à  l’hypoplycémie  chez  deux 
malades  atteints  d’insuffisance  hypophysaire  fruste. 
Sendrail  nota  le  même  phénomène.  En  outre,  il  y  a 
hypersensibilité  à  l’insuline  (Sendrail,  M.  I^abbé, 
Escalier  et  Justin-Besançon). 

c.  L’hypoglycémie  au  cours  des  syndromes 
thyroïdiens.  —  Alors  que  l’hyperthyroïdie  ou  la 
dysthyroidie  s  ’accompagne  d’ hj'pergl  j^cémie,  les  insuf¬ 
fisances  thyroïdiennes  entraînent  souvent  une .  baisse 
du  taux  glycémique,  généralement  asymptomatique. 
Dans  nn  cas  persomiel,  la  glycémie  était  de  0,64  ponr 
un  métabolisme  de — 34  p.  joo.  Après  une  thyroï¬ 
dectomie  faite  pour  maladie  de  Basedow,  Hohnan 
observa  une  hypoglycémie  rapide. 

Far  exception,  nous  y  avons  trouvé  dans  deux 
maladies  de  Basedow,  des  hypoglycémies  de  0,74  et 
0,69. 

d.  L’hypoglycémie  au coursd' autres  syndromes 
glandulaires.  —  Fribram  a  trouvé  une  glycémie  de 
0,80  au  cours  d’une  insnffisance  parathyroïdienne 
consécutive  à  une  intervention  chirurgicale  sur  la 
région,  entraînant  des  crises  de  tétanie  ;  tous  les 
symptômes  disparaissaient  par  le  traitement  para- 
tlo-roïdien. 

Au  cours  de  la  grossesse,  Clogne,  Walthard  ont 
constaté  des  hypoglycémies.  Titus  et  Dodds  ont 
noté  le  même  symptôme  au  cours  de  vomi.ssements 
incoercibles.  Schwartz  a  vu  survenir  des  accidents 
hypoglycémiques  chez  une  femme  enceinte  atteinte 
d’hyperthyroïdie  après  une  épreuve  de  tolérance  au 
sucre.  Nous  re^'^endrons  ultérieurement  sur  ces  faits. 

Dans  des  états  thymo-lymphatiques  Zondeck, 
ainsi  que  Mac  Dean  et  Sulliyati  constatèrent  ripe 
baisse  du  taux  glycémique, 
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III.  —  L’hypoglyoèmie  d’origine  nerveuse. 

Dans  les  affections  nerveuses,  l'hypoglycémie  est 
exceptionnelle  ;  nous  l'avons  déjà  mentionnée  dans 
les  affections  liypophyso-tubériennes.  Dans  un  cas 
de  lésions  du  noyau  dentelé,  J acob  constata  une  gly¬ 
cémie  dé  0,70.  Dans  certaines  affections  du  méso- 
céphale,  on  note  parfois  de  l'h5^oglycémie  avec  tolé¬ 
rance  exagérée  au  glucose  (Lichtwitz,  Oppenheimer, 
Pribram). 

I/hémofragîe  méningée  a  entraîné  une  hypogly¬ 
cémie  de  0,54  dans  un  cas  de  Rathery,  Dérot  et 
Sterne,  contrairement  aux  réactions  habituellement 
constatées. 

I/’hypoglycémie  a  été  constatée  au  cours  d'épilep¬ 
sie  (Holstfom,  Wladyczka,  Retinger,  Targowla, 
Lamaché  et  Medakovitch,  Ivabin).  Dans  diverses 
affections  mentales,  comriie  la  démence  précoce/  la 
manie  aiguë,  la  neurasthénie,  l'hypoglycémie  a  été 
aussi  observée,  mais  non  toujours  (Targowla,  La¬ 
maché  et  Medakovitch,  Labin). 

Chez  17  malades  vagotôniques,  Nlel.Sert  a  mis 
15  fois  en  évidence  une  glycémie  bas.se  entre  0,42 
et  0,80  avec  .symptômes  pénibles. 

IV.  —  Hypoglycémies  rares. 

Au  cours  d’œdèmes  généralisés,  Jansen  ainsi  que 
Feigl  constatent  de  l’hypoglj’’cémie  entre  0,30  et 
0,70. 

Goldberg  fait  des  constatations  identiques  au' 
Cours  d’endocardite  maligne  ;  Malone,  dans  un  cas 
d’allergie  alimentaire  ;  Mironesco,  Wicolicesco  et 
Stefano  Dima,  dans  deux  cas  de  parotidite  aiguë. 

Dans  l’état  pré-agonique,  Schmidt  et  Carey  cons¬ 
tatent  une  baisse  progressive  de  la  glycémie,  qui 
se  poursuit  après  la  mort. 

G.  —  L’HyPERJNSULINISME  TRANSITOIRE 

(HYPOGLYCÉMIES  RÉACTIONNELLES) 

Dans  quelques  conditions  particulières  l’adminis- 
tfatidn  d’une  forte  quantité  de  sucre  détermine, 
après  la  poussée  hyperglycémiqué  initiale,  une  baisse 
de  la  glycémie  qui  peut  déterminer  des  signes  cli¬ 
niques,  avec  malaises,  tendance  .syncopale,  etc. 

Normalement  on  utilise  l’épreuve  de  l’hyperglycé¬ 
mie  provoquée  pour  dépister  un  trouble  latent  du 
mécanisme  régulateur  de  la  glycémie.  En  faisant 
ingérer  50  grammes  de  glucose,  on  constate,  une 
heure  après,  une  élévation  de  la  glycémie  de  0,20 
à  0,40  ;  puis  la  glycémie  revient  à  la  normale  vers  la 
troisième  heure,  et  souvent  il  y  a  une  descente  légère 
de  5  à  10  centigrammes  au-dessous  du  taux  initial.  Il 
s’agit  du  principe  dé  déplacement  de  l’équilibre  de 
Le  Chatelier  ;  lorsque  l’équilibre  d’un  système  change, 
le  système  varie  de  manière  à  amruler  l’effet  produit  ; 
il  peut  y  avoir  exagération  légère  de  cette  réaction. 
Lorsque  le  mécanisme  régulateur  de  la  glycémie  est 
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hypersensible,  la  réaction  qui  succède  au  déséqui' 
libre  provoqué  artificiellement  peut  être  grande 
et  dépasser  considérablement  l’équilibre  qu’elle  se 
proposait  de  rétablir  ;  il  seproduit  un  véritable  hyper¬ 
insulinisme  spontané.  Après  la  hausse  initiale  delà 
glycémie  qui  succède  à  l’ingestion  du  glucide  donné, 
il  y  'a  chute  de  la  glycémie,  jusqu’à  des  taux  qui 
peuvent  être  très  bas  :  6,40  et  0,41  ;  cette  hypogly- 
céînie  peut  s’accompagner  de  signes  cliniques. 

Cette  réaction  au  test  de  tolérance  au  glucose  peut 
s’observer  chez  des  individus  dont  la  nutrition  est 
normale.  Waters  l’a  constatée  chez  trois  malades 
atteints  de  tachycardie  paroxystique  ;  Stenstrôm 
a  noté  des  glycémies  de  0,49,  0,56,  et  0,4:6  chez  trois 
malades,  qui  en  outre  présentèrent  des  vertiges,  des 
tremblements  et  une  sensation  de  chaleur  [dans  le 
Corps.  Polonowski  et  Duhot  ont  constaté  la  baissé 
simultanée  de  la  glycémie  et  de  la  glycorachie. 

Lorsque  l’alimentation  est  troublée,  on  peut  obser¬ 
ver  également  ce  phénomène.  Lami  l'a  constaté 
Chez  une  jeune  fille  qui  consommait  une  grande  quan¬ 
tité  d’hydrates  de  carbone.  M.  Labbé,  Boulin  et 
Petresco  ont  fait  les  mêmes  constatations  chez  un 
malade  gros  mangeur  ;  après  l’ingestion  de  50  gram¬ 
mes  de  glucose,  sa  glycémie  baissait  à  0,45  et  0,38 
en  quinze  minutes.  Depiscli  et  Plasenolirl  ont  noté 
le  même  symptômechezunhypertendu,chêz  des  con¬ 
valescents  en  période  de  suralimentation,  chez  dés 
ba.sedowiens  qui  s’amélioraient  et  chez  deux  obèses. 

Au  cours  de  tumeur  des  îlots  de  Laùglierhans, 
Carr,  Parker,  Grove,  Plsher  et  I/arrimore  voient  la 
glycémie  s’abaisser  après  ce  test,  en  même  temps 
qu’apparaissent  de  l’agitation,  delà  stupeur,  et  quel¬ 
ques  mouvements  involontaires.  Lorsqu’il  y  a  hyper- 
pancréatie,  on  peut  provoquer  aussi  cet  hyperinsu¬ 
linisme  (Harris,  Niel.sen  et  Eggleston).  Il  en  est  de 
même  dans  l’hypoglycémie  hypophysaire  (Wilder), 
dans  l’hyperthyroïdisme  (Stenstrôm),  dans  l’encé¬ 
phalite  et  le  Parkinson  (Lichtwitz,  Oppenheimer). 

Au  cours  du  'diabète  rénal,  cet  hyperinsulinisme 
transitoire  est  souvent  mentionné.  A.  Weill  et  Laudat 
observèrent  une  hypoglycémie  à  6,48  avec  sensa¬ 
tion  de  faim  et  faiblesse  des  jambes,  après  une 
injection  de  30  grammes  de  glucose  au  cours  d’un 
diabète  rénal.  Gibson  et  I/arrimer  firent  les  mêmes 
constatations  ;  après  l’ingestion  de  50  grammes  de 
sucre,  la  glycémie  baissait  à  0,58  et  0,40,  en  même 
temps  qu’apparaissaient  de  la  pâleur,  du  tremble¬ 
ment  et  des  sueurs.. 

Dans  le  diabète  sucré,  le  fait  est  exceptionnel,  mais 
a  été  mentioimé  par  Kylin. 

Lorsqu’il  y  a  insuffisance  hépatique,  on  peut  cons¬ 
tater  cette  hypoglycémie  réactionnelle  (Cammidge, 
Meulengracht,  Malmros).  Dans  le  cas  de  Malmros 
le  malade  avait  été  soumis  pendant  trois  jours  à  un 
régime  de  graisses  et  de  légumes  ;  lors  de  la  reprise 
de  l’alimentation  hydrocarbonée,  il  y  eut  chute 
glycémique  de  2,40  à  0,50. 

Ap  cours  d’une  grossesse,  chez  une  hyperthyrô'f- 
dienne  modérée,  Schwartz  -vit  apparaître,  apfès  ivne 
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épreuve  de  tolérance  au  sucre,  une  hypoglycémie 
récidivante. 

Tous  ces  cas  relèvent  de  la  même  cause,  bien  que 
leur  étiologie  paraisse  dissemblable  ;  il  y  a  rupture 
de  l’équilibre  glycémique,  dont  le  rétablissement  ne 
se  fait  qu’avec  oscillations.  Il  faut  rapprocher  de  ces 
faits  l’hypoglycémie  alimentaire,  signalée  par 
M.  habbé,  Boulin  et  Petresep,  qui  consiste  en  un 
abaissement  transitoire  et  habituellement  léger  de 
la  glycémie  immédiatement  après  l’ingestion  de 
glucose  ;  la  pathogénie  serait  différente  et  il  faudrait 
incriminer  un  réflexe  pancréatique  immédiat  à  point 
de  départ  duodénal. 

JD.  —  L’HYPOGLYCÉMIE  SPONTANÉE 
DE  L’ENFANCE 

Oh  rencontre  l’hypoglycémie  au  cours  de  l’en¬ 
fance,  dans  les  mêmes  conditions  qu’à  l'âge  adulte. 
Parnass  et  Wagner  l’ont  pbservée  au  cours  d’une 
tumeur  du  foie  ;  Mac  Lean,  Mac  Donttld  et  Sulli¬ 
van,  au  cours  d’une  insuffisance  hépatique  aiguë 
toxique  ;  Snapper  et  van  Çrefeld,  au  pours  d’un 
.syndrome  adiposo-génital. 

Chez  rm  prématuré,  né  de  mère  diabétique,  Gray 
et  Peemster  ■  ont  constaté  de  l’hypoglycémie,  pen¬ 
dant  Sa  courte  vie  ;  anatomiquement,  il  y  avait 
hyperplasie  des  îlots. 

Par  un  régime  cétonique,  avec  jeûne  hydrocar¬ 
boné,  Talbot,  Shaw,  et  Moriarty  ont  provoqué  dp 
l’hypoglycémie  avec  acidose.  Au  cours  de  choléra 
infantile,  Dood,  Minpt  et  Casparis  ont  constaté  de 
l’hypoglj'cémie,  ainsi  qu’une  augmentation  de  gua¬ 
nidine. 

Outre  ces  cas,  on  rencontre  l’hypoglycémie  dans 
deux  affections  propres  à  l’enfancé.  Dans  les  vomis¬ 
sements  cycliques,  Josephs  puis  Cammidge  ont 
trouvé  des  taux  bas  de  sucre  sanguin.  Dans  les  con¬ 
vulsions  de  l’enfance,  Griffith  a  constaté  de  l’hypogly¬ 
cémie  ;  l'administration  de  glucose  faisait  disparaître 
toutes  les  manifestations  inquiétantes. 


En  apparence,  les  multiples  variétés  d’hypoglycé¬ 
mie  spontanée  ne  semblent  nullement  liées  entre 
elles,  et  on  serait  tenté  de  séparer  les  manifestations 
symptomatiques  d’un  adénome  des  îlots  de  Langer¬ 
hans,  et  celles  d’une  maladie  d’Addison  par  exemple  ; 
or,  la  recherclie  de  la  glycémie,  la  comparaison  des 
signes  cliniques,  et  l’épreuye  thérapeutique  par  le 
sucre  unissent  deux  maladies  aussi  dissemblable^.  Il 
en  est  de  même  pour  les  multiples  affections  que  nous 
verrons  de  passer  en  revue  ;  mais,  alors  que  le  trouble 
glycémique  n’est  qu’accessoire  dans  certaines  d’entre 
elles,  il  devient  capital  dans  beaucoup  d’autres. 
Parfois,  le  traitement  en  est  simple  ;  il  suffit  de  réta¬ 
blir  l’équilibre  rompu,  d’administrer  du  sucre  ;  mais 
il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  la  chirurgie  doit 
intervenir  parfois. 

Avant  toute  décision  tliérapeutiqne,  il  faut  éviter 
deux  excès  ;  l’un  consiste  à  ne  trqrter  le  .synrp- 


tôme  innnédiat,  à  ignorer  l’hypoglycémie,  ou  à  ne  liii 
attacher  que  la  valeur  d’un  signe  ;  l’autre  Consiste¬ 
rait  à  préconiser  d’emblée  un  traitement  chirurgical, 
qui  a  donné  quelques  résultats  remarquables.  Popr 
éviter  l’un  et  l’autre  de  ces  écueils,  il  faut  connaîjye 
et  explorer  le  mécanisme  régulateur  de  la  glycémie, 
savoir  l’importaupe  des  deux  fonctions  antagonistes, 
ne  pas  ignorer  que  les  mêmes  manifestations  peuvent 
être  la  conséquence  de  l'hyperactivité  d'un  .sy'stème, 
ou  de  l’insuffisance  de  l’antagoniste. 
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TRAITEMENT 
DE  L’ANGINE  DE  POITRINE 
ET  DE  LA  CLAUDICATION 
INTERMITTENTE 
PAR  LES  INJECTIONS 
SOUS=CUTANÊES 
DES  GAZ  THERMAUX 
DE  ROYAT 

Camille  LIAN  et  A.-R.  BARRIEU 

1,’un  de  nous  (i),  après  avoir  rnis  en  œuvre  les 
injections  sous-cutanées  de  gaz  carbonique  dans 
l’angine  de  poitrine  et  la  claudication  intermit¬ 
tente,  a  songé  tout  naturellement  à  recourir 
dans  ces  mêmes  affections  aux  injections  sous- 
cutanées  des  gaz  thermaux  de  Royat  riches  en  gaz 
carbonique.  R’autre  avait  déjà  eu  la  même  idée 
et  commencé  ses  essais  de  gaz  thermaux  à  Royat, 
en  même  temps  qu’à  l’hôpital  Tenon  étaient  faites 
les  premières  injections  sous-cutanées  de  gaz 
carbonique. 

Après  nous  être  entretenus  de  nos  tentatives 
respectives,  nous  avons  continué  nos  recherches 
faites  les  unes  à  Royat  (injections  sous-cutanées  de 
gaz  thermaux),  les  autres  à  Paris  à  l’hôpital  Te- 
noii  (injections  sous-cutanées  de  gaz  carbonique 
et  de  gaz  thermaux  de  Royat). 

Nous  ne  reprendrons  pas  nos  conclusions  con¬ 
cernant  les  injections  sous-cutanées  de  CO“,  et 
nous  nous  contenterons  de  mentionner  que  la 
continuation  de  l’enqiloi  de  ce  mode  thérapeutique 
a  confirmé  notre  opinion  antérieure  sur  ses  bons 
effets  dans  l’angine  de  poitrine,  ainsi  que  sur  la 
possibilité  d’obtenir  de  bons  résultats  dans  la  clau¬ 
dication  intermittente  et  dans  divers  syndromes 
résultant  de  poussées  vaso-constrictives,  comme  la 
céphalée  des  hypertendus,  la  maladie  de  Ray¬ 
naud,  etc.  Nous  noterons  aussi  que  l’innocuité 
de  ces  injections  nous  a  conduits  à  introduire  par 
la  voie  sous-cutanée  jusqu’à  un  litre  de  CO“  par 
injection. 

Nous  nous  bornerons  dans  ce  travail  à  envisa¬ 
ger  les  bons  effets  des  injections  sous-cutanées  des 
gaz  thermaux  de  Royat. 

Il  y  avait  lieu  de  penser  en  effet  que  les  résul¬ 
tats  de  ces  injections  seraient  différents  de  ceux 
doimés  par  le  gaz  carbonique  seul.  C’est  que  les 
gaz  thermaux  de  Royat,  à  côté  du  CO  2,  renfer- 

(i)  c.  LiAN,  Blondel  et  Racine,  'ITaiteiiieiit  de  l’angine 
de  poitrine  par  les  injections  intraveineuses  iodées  intensives 
et  par  les  injections  sous-cutanées  d’acide  carbonique  (Soc. 
méd.  des  hôpitaux,  23  novembre  1931). 
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ment  des  gaz  rares  et  sont  radio-actifs.  Cet  ensemble 
fait  du  gaz  thermal  de  Royat  un  gaz  «vivant». 

De  nos  premiers  essais  se  dégage  même  l’im¬ 
pression  que  les  propriétés  du  gaz  thermal  se 
modifient  avec  le  temps.  Ainsi  les  injections  sous- 
cutanées  faites  à  l’hôpital  Tenon  avec  du  gaz 
de  la  source  Saint-Mart  recueilli  à  l’abri  de  l’air 
sont  indolores,  tandis  que  les  mêmes  injections 
faites  à  Royat  provoquent  une  sensation  de  brû¬ 
lure.  D’autre  part,  les  résultats  thérapeutiques 
ont  été  meilleurs  à  Royat  qu’à  Paris. 

Nos  premières  injections  sous-cutanées  de  gaz 
thermal  de  Royat  ont  été  seulement  de  50  à  100 
centimètres  cubes.  Mais  l’expérience  tirée  de  la 
pratique  des  injections  sous-cutanées  de-  CO^ 
nous  a  conduits  à  employer  des  doses  plus  fortes  : 
250,  500,  800  centimètres  cubes,  même  i  000 
centimètres  cubes  par  injection. 

Da  technique  de  l’injection  est  simple.  Nous 
employons  la  seringue  à  injections  d’oxygène  de 
Dian  et  Navarre  (hypodermo-oxygénateur.  Dra¬ 
pier  constructeur).  Elle  permet  de  connaître 
exactement  la  quantité  de  gaz  injectée.  De  mano¬ 
mètre  à  eau  qui  est  adjoint  à  la  seringue,  en  indi¬ 
quant  la  pression  du  gaz  injecté,  avertit  le  méde¬ 
cin  dès  qu’il  pousse  le  gaz  trop  vite  et  lui  permet 
de  faire  l’injection  avec  assez  de  lenteur  pour 
qu’elle  ne  soit  pas  pénible  (i). 

On  fait  l’injection  dans  le  tissu  cellulaire  à  la 
face  externe  de  la  cuisse,  en  alternant  quotidien¬ 
nement  la  gauche  et  la  droite.  D’introduction 
du  gaz  thermal  de  Royat  s’accompagne  d’une 
sensation  immédiate  de  cuisson,  de  brûlure  même 
certains  jours.  Da  composition  du  gaz  n’est  pas 
toujours  identique,  et  nous  avons  remarqué 
que,  lorsque  la  pression  barométrique  est  basse, 
la  brûlure  est  plus  vive.  «  De  gaz  est  sauvage  au¬ 
jourd’hui  »,  nous  a  dit  une  malade  un  jour  d’orage. 
Da  pèau,  distendue  par  un  véritable  manchon  ga¬ 
zeux,  rougit.  Nous  faisons  étendre  le  malade  après 
l’injection,  et  en  quelques  minutes,  la  sensation 
de  brûlure  disparaît.  Nous  avons  été  frappés  de 
la  rapidité  avec  laquelle  le  gaz  se  résorbe  ;  en  un 
quart  d’heure,  ü  ne  reste  plus  trace  de  la  tumé¬ 
faction  gazeuse. 

Cette  cuisson  consécutive  à  l’injection  est  par¬ 
ticulière  aux  gaz  vivants,  car  l’injection  de  CO^ 
ordinaire  est  complètement  indolore,  et  il  en  a 
été  de  même  de  celles  pratiquéés  à  l’hôpital  Tenon 
avec  le  gaz  de  la  source  Saint-Mart  que  la  Com¬ 
pagnie  des  eaux  de  Royat  nous  a  aimablement 
envoyé  aux  fins  d’expérimentation. 

(i)  C.  I,1AN  et  Fh.  Navarre,  De  l’oxygénothérapie  (Soc- 
mid.  hâp.,  9  mars  1923  ;  VHôpilal,  1923,  n”"  92  bis  et  93  ! 
Presse  méd.,  20  février  1924). 


C’est  cette  différence  qui  nous  a  amenés  à  faire  les 
injections  avec  le  gaz  venant  directement  de  la 
source  et  à  quelques  mètres  seulement  du  griffon. 

Nous  pratiquons  actuellement  à  Royat  des 
doses  fortes,  convaincus  qu’aucun  inconvénient 
ne  peut  en  résulter.  De  premier  jour  400  centi¬ 
mètres  cubesi  puis  500,  600,  700,  800  centimètres 
cubes,  et  si  l’amélioration  n’est  pas  suffisamment 
rapide,  nous  montons  à  i  000  centimètres  cubes. 

Des  principales  indications  de  ce  traitement  sont 
Vangor  pectoris  et  la  claudication  intermittente. 
Des  bons  effets  sont  de  règle,  et  dans  certains  cas 
l’amélioration  est  considérable,  '  comme  on  le 
verra  dans  les  observations  ci-dessous  mention¬ 
nées.  Elle  ne  tarde  pas  à  se  produire  et  commence 
souvent  dès  les  premières  injections  ;  nous  fai¬ 
sons  faire  en  effet  des  marches  d’épreuve  à  nos 
malades,  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  et  c’est 
ainsi  que  nous  avons  pu  noter  l’amélioration 
fonctionnelle. 

De  même  que  le  gaz  carbomque,  le  gaz  ther¬ 
mal  de  Royat  est  à  employer  également  dans  les 
syndromes  avec  poussées  vaso-constrictives  comme 
la  céphalée  des  hypertendus,  les  éclipses  cérébrales 
des  hypertendus,  la  maladie  de  Raynaud  ;  tou¬ 
tefois  nos  tentatives  dans  ce  domaine  ne  sont 
qu’ébauchées,  et  nous  n’en  ferons  pas  état  pour 
le  moment. 

Il  est  possible  que  certaines'  hypertensions  arté¬ 
rielles  soient  diminuées  par  les  injections  sous- 
cutanées  des  gaz  thermaux  de  Royat.  Cependant 
jusqu’à  présent  ces  injections  ne  nous  ont  pas 
donné  de  résultats  nets  dans  ce  sens.  Il  en  a  été 
de  même  pour  les  injections  sous-cutanées  de  gaz 
carbonique.  Cela  conduit  à  supposer  que  l’ac¬ 
tion  thérapeutique  vaso-dilatatrice  du  CO“  in¬ 
jecté  par  la  voie  sous-cutanée  se  fait  sentir  avec 
élection  sur  le  territoire  de  l’orgamsme  où  la 
vaso-constriction  est  spécialement  marquée,  c’est- 
à-dire  le  réseau  artériel  coronarien  dans  l’angine 
de  poitrine,  les  artères  des  membres  inférieurs 
dans  la  claudication  intermittente.  Cela  permet 
également  de  penser  que  l’action  hypotensive 
du  bain  carbo-gazeux  tient  seulement  pour  une 
faible  part  à  la  pénétration  trans-cutanée  du 
CO^,  et  dépend  surtout  de  la  vaso-dilatation  péri¬ 
phérique  due  aux  bulles  gazeuses  se  déposant 
sur  toute  la  surface  des  téguments,  vaso-dilata¬ 
tion  se  traduisant  par  la  rougeur  de  la  peau  des 
régions  immergées  dans  le  bain. 

Nous  rapporterons  très  brièvement  nos  obser¬ 
vations  les  plus  démonstratives. 

Angine  de  poitrine.  —  M.  P...  Depuis  sept  ans, 
a  des  crises  nocturnes  très  violentes  et  de  Tango r 
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d'effort.  A  reçu  cet  hiver  à  l’hôpital  Tenon  vingt  injec¬ 
tions  de  CO“  qui  ont  fait  disparaître  les  crises  nocturnes. 
I,e  malade  est  encore  obligé  de  prendre  des  dragées  de 
trinitrine  quand  il  marche  ou  monte  un  escalier. 

Des  les  premières  injections  de  gaz  thermaux,  il  ne 
prend  plus  de  trinitrine,  et  vers  la  quinzième  injection 
il  a  pu  faire  une  promenade  en  montagne  de  3  kilo¬ 
mètres  sans  éprouver  aucune  gêne. 

Revu  à  l’hôpital  Tenon,  il  nous  a  confirmé  la  disparition 
complète  de  ses  sensations  angineuses  dans  la  marche. 

M'""  T...  Angor  d’effort,  douleur  rétro-sternale  en  barre 
survenant  après  50  mètres  environ  d’une  montée,  même 
légère.  Peut,  à  la  fin  du  traitement,  aller  du  lieu  des  pi¬ 
qûres  chez  elle,  c’est-à-dire  monter  une  côte  de  300 mètres, 
sans  souffrir. 

M“'>  C...  Depuis  quatre  ans,  angor  chaque  soir  au 
moment  du  coucher  ;  en  outre,  léger  serrement  de  gorge 
à  l'effort  avec  irradiation  brachiale.  Disparition  complète 
de  la  douleur  de  décubitus  ;  la  malade  ne  souffre  pas 
même  en  montant  une  côte  après  le  dîner.  Nous  avons 
noté  dans  ce  cas  un  abaissement  marqué  de  la  pression 
artérielle  qui  est  descendue  en  quelques  jours  de  20  à 
15  centimètres. 

M"»!  V...  Striction  rétro-sternale  dans  la  marche  après 
les  repas,  qui  a  diminué  dans  la  proportion  de  60  p.  100, 
dit  la  malade.  Le  traitement  n’ayant  été  institué  qu’un 
peu  tard,  elle  n’a  reçu  que  douze  injections. 

M'"'!  R...  Éprouvait  un  serrement  cardiaque  sans  irra¬ 
diation  nette,  à  la  marche  ou  à  l’effort.  Dès  la  huitième 
injection,  elle  a  l’impression  d’être  libre.  «  I,’ étreinte  se 
desserre  »,  nous  dit-elle,  et  elle  se  promène  sans  gêne. 

Claudication  intermitente.  —  M.  M...  Oscilla¬ 
tions  nulles  aux  deux  jambes.  Crampe  survenant 
après  20  ou  30  mètres  de  marche.  Après  les  injec¬ 
tions  de  gaz  thermavrx,  a  pu  faire  deux  kilomètres, 
dont  la  moitié  en  côte,  au  pas  de  promenade,  sans  être 
gêné  ;  a  terminé  cette  marche  par  400  mètres  environ  au 
pas  normal,  et  ce  n’est  qu'à  la  fin  qu’il  a  éprouvé  une  fa¬ 
tigue  dans  les  jambes,  mais  sans .  crampe.  L’oscillation 
est  montée  à  une  division  du  Pachon  à  la  fin  du  traite- 

M.  C...  Claudication  intermittente  depuis  sept  ans. 
Oscillations  nulles.  A  reçu  l’an  dernier  dix  injections  de 
50  centimètres  cubes  de  gaz.  Six  mois  après,  ce  malade 
nous  a  écrit  qu’il  n’avait  jamais  aussi  peu  souffert.  Nous 
lui  avons  refait  cette  année  vingt  injections  dont  quinze 
de  800  centimètres  cubes  ;  l’oscillation  de  o  est  montée  à 
I  1/2  et  le  malade  a  pu  faire  4  kilomètres,  dont  la  moitié 
en  côte,  sans  rien  éprouver. 

Colonel  S...  Ouaviiit  voulu  amputer  cemaladeil  y  a  huit 
ans,  au-dessous  du  genou.  Soigné  annuellement  à  Royat, 
il  a  évité  l’amputation.  Cet  hiver,  le  syndrome  de  clau¬ 
dication  a  augmenté,  et  il  est  venu,  ayant  une  crampe 
dans  le  mollet  après  100  mètres  environ.  Après  quatre 
injections  de  gaz,  a  marché  vingt  minutes  sans  crampe, 
mais  a  éprouvé  une  fatigue  musculaire  ensuite,  qu’il  a 
attribuée  plutôt  au  manque  d’entraînement.  Quatre 
jours  après,  a  marché  vingt-cinq  minutes  plus  rapide¬ 
ment  et  sans  fatigue. 

M.  C...  Claudication  intermittente  des  deux  jambes, 
crampe  à  30  mètres.  Le  malade  n’a  pas  fait  les  marches 
d’épreuve  prescrites,  m.ais  un  jour,  pendant  le  traitement, 
surpris  par  une  grosse  pluie,  a  dû  marclier  au  pas  accé¬ 
léré  pendant  100  mètres  et  n’a  éprouvé  aucune  fatigue. 

M""-'  L...  Oscillations  milles  aux  deux  jambes,  crampe 
à  10  ou  15  mètres;  teinte  livide  des  téguments,  pieds 
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glacés.  Én  cinq  jours,  est  surprise  de  constater  que  ses 
pieds  restent  chauds  toute  la  journée  et  toute  la  nuit,  et 
qu’elle  peut  marclier  sans  s’appuyer  au  bras  de  quel¬ 
qu’un.  I, 'amélioration  s’accentue,  et  vers  le  douzième 
jour  elle  peut  marcher  lentement  500  mètres  en  côte. 
I,’ oscillation  reste  cependant  à  o. 

Association  d’angine  de  poitrine  et  de  clau¬ 
dication  intermittente.  —  M.  Bl..  Apparition  ré¬ 
cente  des  syndromes  (depuis  trois  mois).  A  été  très 
vite  soulagé.  Il  est  prêt,  nous  dit-il,  à  vivre  normalement. 
L'oscillation  aux  jambes  est  montée  de  2  à  4  divi¬ 
sions  du  Pachon. 

M.  B...  Un  frère  mort  de  gangrène  des  jambes.  Crampe 
survenant  après  30  à  40  mètres  et  s’accompagnant  de 
serrement  rétro-sternal.  Disparition  complète  de  la 
crampe  et  de  l’ angor.  Ce  malade  se  déclare  guéri. 

M.  'r. . .  Éprouve  à  la  marche  un  engourdissement  géné¬ 
ral  des  membres  inférieurs  et  un  serrement  de  la  gorge 
avec  irradiations  sur  le  trajet  des  carotides.  Ce  sujet  est 
un  gros  variqueux  ;  l’oscillation  aux  jambes  est  de  i. 
Après  les  vingt  injections  de  gaz  thermairx,  la  striction 
de  la  gorge  a  disparu.  I,a  fatigue  des  jambes,  bien  que 
nettement  moindre,  persiste,  mais  on  doit  noter  que  le 
syndrome  de  claudication  n’est  pas  franc,  le  malade  n’ac¬ 
cusant  pas  de  crampe,  et  la  fatigue  demeurant  longtemps 
après  la  marche.  I, 'oscillation  est  montée  à  2. 

Il  y  a  lieu  de  noter  que  tous  nos  malades  de 
Royat  ont  suivi,  en  même  temps  que  le  traite- 
mentpar  injection  sous-cutanée  de  gaz  thermaux, 
la  cure  de  balnéation.  Mais  la  plupart  d’entre  eux 
avaient  déjà  suivi,  dans  les  années  précédentes, 
la  cure  ordinaire  de  bains  carbo-gazeux  et  avaient 
été  loin  d’obtenir  un  résultat  comparable  à  celui 
qu’ont  donné  les  injections  sous-cutanées  de  gaz 
thermaux. 

Ce  nouveau  mode  d’utilisation  des  eaux  de 
Royat,  sous  forme  d’injections  sous-cutanées  ga¬ 
zeuses,  constitue  donc,  à  notre  avis,  une  importante 
addition  à  la  cure  classique  de  balnéation  carbo- 
gazeuse.  Les  indications  de  choix  en  sont  repré¬ 
sentées  par  l’angine  de  poitrine  et  la  claudication 
intermittente  par  artérite  des  membres  inférieurs. 
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APPRÉCIATION 
DE  L’ACUITÉ  AUDITIVE 
UN  NOUVEL  ACOUSCOPE 

M.  LAMBOLEZ 

Licencié  ès  sciences  mathématiques  et  physiques. 

Dans  son  sens  le  plus  général,  une  acuité  peut 
être  considérée  comme  une  faculté  de  perception 
d’une  sensation. 

Acuité  auditive  et  acuité  visuelle  se  définissent 
différemment,  il  n’y  a  qu’une  similitude  de  langage 
consacrée  par  l’habitude.  Alors  que  l’acuité  visuelle 
est  le  degré  de  puissance  que  possède  l’œil  de  per¬ 
cevoir  et  de  distinguer  nettement  des  formes  sim¬ 
ples,  séparées  par  un  certain  intervalle  (Chauvel) 
ou  encore  la  faculté  isolatrice  de  la  rétine  (Giraud 
Teulon),  l’acuité  auditive  d’une  oreille  est  définie 
par  le  plus  faible  son  perceptible  par  cette  oreille 
(A.  Broca). 

B’ acuité  auditive  trouve  donc  son  analogue  dans 
l’étude  du  seuil  des  sensations  lumineuses;  mais  si 
la  détermination  du  seuil  d’excitation  de  la  rétine 
pour  une  longueur  d’onde  déterminée  est  relative¬ 
ment  simple,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  l’oreille 
qui  enregistre  la  sensation  produite  par  la  vibration 
d’un  corps  sonore,  perçue  grâce  à  la  présence  d’une 
suite  ininterrompue  de  milieux  pondérables  capa¬ 
bles  de  vibrer  eux-mêmes  comme  le  corps  sonore. 

Dans  la  recherche  de  l’acuité  auditive,  il  faut 
distinguer  le  son  du  bruit;  définir  le  son  employé, 
c’est-à-dire  sa  hauteur  par  le  nombre  de  vibrations 
exécutées  en  une  seconde  par  le  corps  sonore,  son 
intensité  qui  dépend  de  l’amplitude  des  vibrations, 
et  son  timbre  fixé  par  les  harmoniques  du  son  fon¬ 
damental;  il  faut  encore  tenir  compte  de  la  qualité 
des  milieux  interposés,  de  leur  densité  acoustique, 
et  de  l’inertie  de  l’ouïe. 

B’ expérience  montre  que  le  seuil  d’excitation 
est  notablement  moins  élevé  si,  l’oreille  étant 
excitée,  on  le  détermine  par  éloignement  du 
corps  sonore  au  lieu  de  le  déterminer  par  son 
rapprochement  en  partant  du  repos. 

Une  évaluation  de  l’acuité  auditive  n’est  qu’une 
solution  d’un  problème  physiologique  complexe 
dont  l’énoncé  doit  être  précisé  si  l’on  veut  en 
déduire  toutes  les  conséquences  pratiques. 

On  a  dit  que  pour  apprécier  l’acuité  auditive  on 
pouvait  ou  mesurer  la  distance  à  laquelle  un  son 
donné  cessait  d’être  perçu,  ou  mesurer  le  temps 
pendant  lequel  un  son  était  perçu,  ou  encore  mesu¬ 
rer  l’intensité  minima  perçue  (G.-A.  Weill). 

En-réalité  on  ne  fait  qu’apprécier  l’acuité  auditive 
dans  des  conditions  particulières,  et  les  résultats 
obtenus  ne  peuvent  pas  être  comparables  entre  eux. - 

En  définitive,  on  mesure  une  acuité  auditive  et 
non  l’acuité  auditive. 


A.  Broca  indique  que  pour  mesurer  l’acuité  audi¬ 
tive,  il  faudrait  arriver  à  graduer  le  son  comme  on 
gradue  la  lumière  dans  le  photomètre.  Ce  problème 
est  absolument  insoluble,  ajoute-t-il; on  n’a  aucun 
procédé  physique  permettant  de  faire  varier  un  son 
d’une  manière  continue. 

De  toute  manière  on  cherche  à  produire  un  son 
ou  un  bruit  à  la  limite  de  perception. 

Si  les  intensités  des  sensations  varient  en  raison 
inverse  du  carré  des  distances  dans  le  cas  de  la  lu¬ 
mière,  il  n’eu  va  plus  de  même  pour  le  son,  de  telle 
sorte  que  les  acuités  auditives  obtenues  par  mesu¬ 
res  de  distances  ne  peuvent  être  comparées  que 
si  elles  ont  été  recherchées  en  se  plaçant  dans  des 
conditions  expérimentales  identiques  de  réflexion, 
de  diffraction,  de  température,  de  pression,  etc. 

Pratiquement,  l’éminent  physicien  que  fut 
A.  Broca  n’hésite  cependant  pas  à  dire  que  la  pre¬ 
mière  observation  à  faire  pour  explorer  une  oreille 
est  celle  de  la  distance  à  laquelle  le  sujet  entend 
une  montre,  toujours  la  même.  Il  ajoute  que  cet 
examen  ne  renseigne  ni  sur  les  lacunes  de  hauteur, 
ni  sur  l’audition  de  la  voix  humaine  ;  ces  études 
pouvant  être  faites  au  moj^en  d’une  série  de  diapa¬ 
sons  et  dans  une  certaine  mesure  suffisamment 
approximative  par  l’audition  d’une  voix  bien  édu¬ 
quée  de  l’observateur. 

Cependant  on  a  cherché  à  réaliser  des  appareils 
qui  tendent  à  rapprocher  la  détermination  de 
l’acuité  d’une  mesure  scientifique. 

Je  ne  ferai  que  citer  pour  mémoire  les  appareils 
complexes,  les  divers  audiomètres  qui  ont  pour 
objet  de  déterminer  l’acuité  auditive  des  voyelles 
ou  même  de  la  voix  humaine,  tels  que  l’audiomètre 
électrique  construit  par  la  Western  Electric  Com¬ 
pany  qui  comprend  un  oscillomètre  fournissant 
des  fréquences  allant  de  i6  à  i6  aSqpar  seconde, un 
potentiomètre  gradué  en  unités  de  sensations,  un 
casque  téléphonique  et  permettant  d’obtenir  le 
pourcentage  d’audition  de  chaque  oreille  pour 
chacune  des  fréquences  indiquées. 

Je  retiendrai,  parmi  les  appareils  les  plus 
simples,  ceux  qui  sont  incontestablement  les 
plus  pratiques  et  dont  l’usage  devrait  être  plus 
fréquent  en  médecine  générale. 

Ce  sont  l’acoumètre  d’Itard  et  l’acouscope  du 
Dr  Keller  d’une  part,  et  notre  propre  appareil,  qui 
n’a  jusqu’à  présent  fait  l’objet  d’aucune  présenta¬ 
tion. 

Il  va  de  soi  que  toutes  les  observations  doivent 
être  effectuées  avec  le  plus  grand  soin,  dans  le 
silence  absolu,  dans  une  chambre  dont  l’accous- 
tique  restera  identique  à  elle-même,  en  présence,  si 
nécessaire, d'unindividu  témoin  dont  l’acuité  aura 
pu  être  déterminée  de  façon  précise,  observateur 
et  sujet  se  plaçant  dans  la  même  situation  par  rap¬ 
port  aux  obstacles  contenus  dans  la  chambre,  etc. 
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Tv’acoumètre  d’Itard  est  constitué  par  un  pen¬ 
dule  métallique  qui,  écarté  plus  ou  moins  desaposi- 
tion  d'équilibre,  vientfrapperunanneau  métallique 
fixe  produisant  un  bruit  dont  l’intensité  est  en  rap¬ 
port  direct  avec  l’écartement.  Le  sujet  est  orienté 
de  façon  que  l’oreille  soit  sur  la  normale  à  l’anneau 
au  point  frappé  et  à  une  distance  fixe  ;  ne  voyant 
pas  l’appareil,  on  lui  demande  de  lever  le  doigt 
dès  qu’il  entend  le  bruit.  Cette  manière  défaire 
renseigne  en  outre  sur  l’éducation  de  l’audition 
due  aux  habitudes,  à  l’exercice,  à  l’intelligence  :  ce 
côté  de  la  question  méritait  d’être  signalé;  il  a 
son  importance  chez  les  écoliers,  par  exemple. 

On  peut  modifier  cet  appareil  en  substituant  à 
l’anneau  des  verges  métalliques  de  même  nature  et 
semblablement  assujetties,  de  longueurs  différentes 
et  de  même  épaisseur,  car  les  hauteurs  des  sons 
obtenus  sont  inversement  proportionnelles  aux 
carrés  des  longueurs  et  il  est  facile  de  lescataloguer 
en  tenant  compte  de  leur  intensité. 

L’acouscope  du  Keller  est  simple,  portatif 
et  de  manipulation  facile  et  rapide.  Il  permet  d’ap¬ 
précier,  avec  un  certain  degré  d’exactitude,  si  l’au¬ 
dition  est  très  bonne,  bonne,  assez  bonne,  médiocre 
ou  mauvaise. 

Il  est  essentiellement  constitué  par  une  poire  en 
caoutchouc  avec  laquelle  on  souffle  (fans  un  ajutage 
mobile  au-devant  de  la  membrane  d’un  phonendo- 
scope  ;  le  bruit  produit,  conduit  à  l’oreille  par  un 
écouteur, est  d’autant  plus  intense  que  l’a  jutage  est 
plus  près  de  la  membrane; dans  ce  but,  un  bouton, 
dont  la  rotation  est  indiquée  par  une  aiguille  se 
déplaçant  sur  un  cadran  gradué,  permet  son  rap¬ 
prochement  ou  son  éloignement. 

La  manœuvre  d’un  second  bouton  permet  de 
transmettre  le  bruit  dans  l’autre  oreille,  et  enfin 
par  un  troisième  bouton  il  est  possible  de  comparer 
les  sensations  auditives  de  bruits  d’intensités  dif¬ 
férentes  perçues  par  les  deux  oreilles. 

Il  faut  remarquer  que  les  bruits  produits  par  les 
compressions  de  la  poire  sont  indéterminés,  etil  est 
à  craindre  que  le  bruit  produit  lors  deladécompres- 
sion  et  à  timbre  différent  ne  soit  enregistré  au  lieu 
du  premier  dans  certains  cas  de  scotomes. 

L’appareil  également  très  simple  que  j’ai  ima¬ 
giné  emprunte  à  celui  d’Itard  et  à  celui  du  Dr  Kel¬ 
ler  ;  chute  d’un  corps  de  hauteur  rendue  ici  fixe, -mais 
alors  de  poids  variable,  etchocsur la  menbrane  d’un 
phonendoscope,  mais  en  des  points  définis  pris  sur 
un  de  ses  rayons  ;la  tension  de  la  membrane  étant 
supposée  constante,  on  obtient  ainsi  toute  une 
série  de  bruits  ou  de  sons  qu’une  étude  plus  appro¬ 
fondie  de  l’appareil  permet  de  cataloguer. 

Une  petite  boule  (ivoire  par  exemple) 'de  poids  p 
est  fixée  à  l’extrémité  d’un  levier  inter-appui  et 
peut  être  ou  non  équilibrée  par  une  masse  métal¬ 
lique  mobile  de  poids  p']  si  l  et  /'sont  les  grandeurs 


des  bras  de  levier,  on  a  généralement  p.l  yi  p'.V' 
Si  P'  est  égal  à  p  (cela  n’étant  d’ailleurs  nulle¬ 
ment  nécessaire),  on  conçoit  que  pour  toutes  les 
valeurs  de  l' inférieures  à  J  la  bille  tombera,  le 
levier  tournant  autour  de  son  axe  o,  et  son  choc 
sur  la  menbrane  m  du  phonendoscope  sera  d’au¬ 
tant  plus  grand  que  l'  sera  inférieur  à  l.  La  gra¬ 
duation  du  bras  de  levier  oA  de  longueur  l  est 


immédiate  :  à  une  position  donnée  de  la  masse 
P'  correspond  donc  un  choc  de  grandeur  connue. 

La  colonne  support  de  l’axe  d’oscillation  0  est 
solidaire  d’une  pièce  métallique  B  et  le  phonen¬ 
doscope  lui-même  d’une  autre  pièce  C  pouvant  glis¬ 
ser  dans  la  première  de  telle  façon  que  p  vienne 
frapper  la  membrane  en  des  points  échelonnés  sur 
un  de  ses  rayons  en  m,  m',  m"... 

A  cet  effet,  la  position  relative  de  B  et  C  est  réglée 
avec  une  grande  précision  par  une  vis  différentielle 
de  Prony,  dont  il  me  semble  bon  de  rappeler  le  prin¬ 
cipe. 

La  vis  est  à  deux  filetages  de  pas  très  peu  diffé¬ 
rents  d  ,>  d'\  on  peut  régler  B  supposé  mobile  par 
rapport  à  l’organe  C  fixe.  Un  tour  à  droite  de  la  vis 
fait  rapprocher  B  de  d’ alors  que  la  vis  pénètre  dans 
C  de  d,  en  réalité  B  s’est  éloigné  de  C  et  de  —  d'. 

En  tournant  à  gauche,  on  obtient  le  rapproche¬ 
ment  réel  de  B.  Dans  ces  conditions,  un  dixième 
de  tour  par  exemple  détermine  un  déplacement 
relatif  du  dixième  de  d — d'. 

Rien  de  plus  simple  que  de  graduer  cette  gra¬ 
duation  exprimera  les  déplacements  du  point  de 
contact  {m)  de  ^avecla  menbrane,rendusd’ailleurs 
aussi  petits  que  l’on  voudra,  puisqu’ils  dépendent 
de  la  quantité  très  petite  d  —  d'. 

Deux  ajutages  à  robinets  interceptant  plus  ou 
moins  les  ondes  sonores  complètent  l’appareil  qui 
sera  maintenu  vertical,  de  préférence  au  moyen 
d’un  support  de  laboratoire. 

La  manœuvre  de  l’appareil  est  immédiate,  il  est 
d’une  extrême  sensibilité,  la  combinaison  deux  à 
deux  des  positions  de  m  et  de  p'  permet  l’étude  de 
l’audition  dans  de  nombreux  cas.  Les  expériences 
sont  comparables  entre  elles,  puisqu’elles  sont, 
tout  au  moins  en  ce  qui  concerne  l’appareil,  effec¬ 
tuées  dans  des  conditions  parfaitement  définies  et 
faciles  à  reproduire. 


£«  aérant  -.  J.-I.  BAII»I»IÈ}RB. 
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RECHERCHES  SUR  LES  FIXATEURS 
ET  LES  ANTIFIXATEURS 
DU  CALCIUM 

UVIOSENSIBILITË 

ET 

UVIORÊSISTANCE 

a.  MOURIQUAND,  A.  LEULIER,  M.  BERNHEIM 
et  Mi>«  L.  WEILL 

On  sait  que  la  thérapeutique  du  rachitisme  a 
fait  un  réel  progrès  depuis  l’emploi  des  rayons 
ultra-violets  et  de  leurs  dérivés  (i).  Bn  effet*  la 
plupart  des  cas  de  rachitisme  sont  uviosensibles  : 
les  rayons  ultra-violets,  l’ergostérine  irradiée, 
l’huile  de  foie  de  morue  donnant  des  améliorations, 
des  guérisons  avec  beaucoup  de  rapidité  et  une 
grande  netteté.  Mais,  en  sériant  les  faits  de  près, 
on  se  rend  compte  que  tous  les  cas  de  rachitisme 
ne  présentent  pas  la  même  sensibilité  à  l’égard 
des  rayons  idtra-yiolets  et  de  leurs  dérivés.  Dans 
certains  cas,  la  guérison  demande  des  doses  beau¬ 
coup  plus  considérables 

On  peut  même  voir  des  cas  dans  lequels  l’ac- 
tinothérapie  ne  paraît  que  faiblement  active  : 
ce  sont  les  rachitismes  «  uviorésistants  ».  Pour 
bien  comprendre  ces  faits,  il  faüt  reprendre  par¬ 
tiellement  l’étude  générale  des  fixateurs  dil  cal¬ 
cium,  d’abord  au  point  de  vue  clinique,  puis 
au.  point  de  vue  expérimental.  Il  faut  également 
étudier  à  part  les  deux  types  cliniques  de  tachi- 
tisnie  que  l’on  rencontre  :  le  rachitisme  floride  et 
le  rachitisme  hypotrophique  (2). 

■  ■  —  Étude  clinique. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  l’étude  clinique  du  rachi¬ 
tisme,  mais  nous  nous  bornerons  à  donner  les 
caractéristiques  essentielles  des  divers  types  cli¬ 
niques. 

A.  Le  rachitisme  floride.  —  Le  terme  de 
floride  est  employé  au  sens  français  du  mot.  Le 
qualificatif  s'applique  au  sujet  et  non  â  la  mala¬ 
die  elle-même. 

Il  s’agit  de  bea  x  enfants,  ayantün poids  normal 
pour  leur  âge,  pu  mfme  supérieur,  de  bel  aspect. 
Ils  sont  lourds  et  dès  les  premiers  pas  les  jambes 
se  sont  incurvées.  Les  nouures  sont  importantes, 
la  fontanelle  souvent  encore  ouverte,  il  existe  un 
petit  chapelet  costal,  la  dentition  est  parfois  en 
retard. 

(1)  G.  JinvRiguANP  «t  4-  Métabelispie  et  fixa¬ 

teurs  du  c^cium  chez  l’enfant  {Congrès  de  médecine  de  Liège, 
septembre  1930).  '  ’  ‘  ’ 

(a)  Académie  de  médecine,  7  juin  ttjsa. 
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Ces  gros  rachitismes  ont  une  tendance  .sponta¬ 
née  à  la  guérison,  et  celle-ci  est  très  rapide.  En 
effet,  dans  les  services  hospitaliers  il  suffit  sou¬ 
vent  de  ce  que  nous  avons  appelé  l’épreuve  de 
l’hospitalisation  pour  obtenir  sinon  la  guérison 
totale,  du  moins  une  amélioration  considérable. 
Voici  en  quoi  consiste  cçtte  épreuve.  L^s  enfants 
sont  radiographiés  à  l’entrée,  puis  ils  sont  mis  au 
lit  dans,  de  bonnes  conditions  d’air  et  de  limiière, 
mais  sans  héhothéraphie  ou  açtiaothérapie,  et 
au  régime  alimentaire  de  la  salle  commune.  Vers 
le  quinzième  ou  le  vingtième  jour  on  fait  de 
nouveaux  clic3^.s  radiographiques  et  on  constate 
des  améliorations  qui  sont  parfois  considérables, 
et  ceci  sans  aucune  thérapeutique  partieuhère. 
Si  l’on  associe  au  régime  précédent  un  fixateur 
du  calcium,  les  résultats  sont  alors  extraordi¬ 
nairement  rapides  et  remarquables  :  c’est  soit 
l’huile  de  foie  de  morue,  soit  surtout  l’ergostérine 
irradiée  (X  gouttes  pendant  trois  semaines;, 
soit  les  rayons  ultra-yiofets  :  lo  à  15  séances  de 
une  à  cinq  minutes  ou  même  à  dix  minutes.  Ces 
résultats  peuvent  se  constater  sur  les  radiogra¬ 
phies  de  toutes  les  articulations.  Bn  général  on 
juge  ces  cas  sur  les  poignets,  mais  il  nous  semble 
quç  les  genoux,  représentent  un  test  encore  plus 
sensible  et  plus  nuancé  que  les  poignets.  C’est 
là  que  souvent  résident  les  plus  grandes  lésions, 
et  c’est  presque  toujours  là  qu’apparaît  k  début 
de  la  fixation  calcique. 

En  somme,  le  rachitisme  floride  a  une  tendance 
naturelle  à  guérir,  à  fixer  le  calcium,  fixation 
calcique  que  l’on  accélère  avec  les  fixateurs  du 
calcium. 

B.  Le  rachitisme  hypotrophique.  — 
s’agit  ici  d’enfants  ayant  un  aspect  tout  diffé¬ 
rent  de  celui  des  précédents.  Us  sont  maigres, 
nettement  hypotrophiqnes,  tant  au  point  de  vue 
de  la  croissancé  pondérale  que  de  la  taille.  En 
somme,  chez  ©es  enfants  il  n’y  a  eu  depuis  un  cer¬ 
tain  temps  que  peu  pu  pas  de  croissance,  parfois 
même  il  y  a  eu  chute  de  poids.  Les  signes  cliniques 
sont  un  peu  différents  ;  il  ri’y  a  en  général  ç^ue  peu 
de  déformations,  pas  de  courbures  accentuées 
des  membres  inférieurs,  msds  il  existe  des  nouures 
plus  QU  moins  çpnsidérabks,  un  chapelet  costal 
net  avec  parfois  un  thorax  dystrophique,  thorax 
déprimé,  etc.,  retard  de  la  fontanelle.  Les  radio¬ 
graphies  montrent  des  signes  acçentués  de  rachi¬ 
tisme  au  niveau  des  épiphysps^  qui  sopt  concaves, 
en  cupules,  aV»:  aspect  peigné,  ruais  en  outre  la 
diaphyse  semblé  aussi  touchée:  on  note  des  zonps 
de  décàlcificàtiOn,  d’ ostéoporose  diffuse,  avec 
épaississcaileut  du  périoste  par  endroits  et  frac¬ 
tures,  ou  des  traces  de  irqftures  en  voie  de  cpn- 
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solidation  (fré<iuence  de  la  fracture  du  péroné). 

Cette  forme  de  rachitisme  ne  présente  aucune 
tendance  spontanée  à  la  guérison,  et  l’épreuve  de 
l'hospitalisation  se  montre  ici  sans  aucun  effet. 
Après  trois  semaines,  un  mois  et  plus,  la  radiogra¬ 
phie  ne  montre  aucune  amélioration,  aucun  début 
de  calcification.  Ce  rachitisme  hypotrophique,  qui 
représenteàpeuprèsles  trois  quarts  de  nos  cas,  se 
comporte  également  de  façon  un  peu  différente 
devant  les  fixateurs  du  calcium,  mais  tous  les  cas  ne 
sont  pas  identiques  et  il  faut  distinguer  ici  deux 
groupes  :  le  rachitisme  hypotrophique  uviosen- 
sible^et  le  rachitisme  hypotrophique  uviorésis- 
tant. 

a.  Rachitismehypotrophique  uviosensible.  — 

I^es  fixateurs  agissent  nettement,  mais  leur  action 
est  nécessaire,  la  tendance  spontanée  à  la  guérison 
existant  peu. 

I/’huile  de  foie  de  morue  ne  donne  que  peu  ou 
pas  de  résultats.  Iv’ergostérine  irradiée  ne  donne 
des  améliorations  qu’à  doses  assez  élevées  ou  bien 
par  un  traitement  assez  prolongé,  hes  rayons 
ultra-violets  donnent  des  résultats  souvent  bril¬ 
lants  et  rapides. 

b.  Rachitisme  hypotrophique  uviorésistant. 
—  Il  est  des  formes  de  rachitisme  hypotrophique, 
sur  lesquelles  on  a  l’impression  que  le  traitement 
n’agit  que  peu.  Kn  effet,  le  plus  souvent  l’huile, 
de  foie  de  morue  n’agit  pas.  On  essaye  l’ergosté- 
rine  irradiée  à  doses  fortes  et  prolongées  :  les  radio¬ 
graphies  n’accusent  aucune  amélioration.  On 
emploie  alors  les  rayons  ultra-violets.  Ici,  même 
les  succès  ne  sont  pas  brillants  et  ne  ressemblent 
en  rien  à  ceux  que  l’on  obtient  dans  les  formes 
précédentes  :  après  quelques  séances  seulement  il 
n’y  a  aucun  progrès  et  là  encore,  pour  obtenir  une 
guérison  radiographique,  les  séances  doivent  être 
allongées  et  surtout  répétées.  Tels  sont  les  cas 
dans  lesquels  quarante  séances  de  rayons  ultra¬ 
violets  ont  été  nécessaires  pour  obtenir  une  préci¬ 
pitation  calcique  nette.  Nous  nous  sommes 
demandé  quel  était  le  facteur  qui  pouvait  bien 
rentrer  en  jeu  pour  empêcher  d’une  part  la  fixa¬ 
tion  calcique  spontanée,  et  d’autre  part  l’action 
des  fixateurs  du  calcium.  Nous  avons  été  frappés 
par  le  fait  que  ces  enfants  atteints  de  rachitisme 
hypotrophique  uviorésistant  présentaient  pres¬ 
que  toujours,  outre  les  signes  classiques  de  rachi¬ 
tisme,  de  la  périostite,  de  l’ostéoporose,  des  frac¬ 
tures  spontanées.  Nous  nous  sommes  demandé 
également  si  ces  divers  signes  étaient  le  seul  fait 
du  rachitisme,  si  cet  état  était  bien  du  rachitisme 
et  s’il  se  s’agissait  pas  d'un  état  rachitiforme 
dépendant  d’une  autre  cause  ou  de  l’association 
du  rachitisme  avec  un  autre  facteur.  Devant  ces 
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signes  osseux  particuliers  nous  avons  pensé  que: 
l’hérédo-syphilis  pouvait  être  parfois  en  cause, 
d’autant  que  quelques-uns  de  ces  enfants  présen¬ 
taient  une  grosse  rate  ou  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  légèrement  positive,  et  nous  avons  essayé 
l'action  du  traitement  spécifique.  Nous  rappelle¬ 
rons  que  nous  avons  eu  un  succès  des  plus  nets 
en  traitant  une  enfant  de  treize  ans  atteinte  de 
rachitisme  tardif  avec  un  Wassermann  positif 
par  des  injections  de  sels  de  bismuth. 

En  l’espèce,  nous  avions  fait  six  injections  de 
muthanol  à  l’exclusion  de  toute  autre  thérapeu¬ 
tique,  et  la  précipitation  calcique  avait  été 
considérable  en  quinze  jours.  Mais  dans  les  cas 
de  rachitismes  uviorésistants  du  nourrisson 
s’accompagnant  des  signes  osseux  ci-dessus 
décrits,  l’action  du  traitement  spécifique  a 
paru  à  peu  près  nulle.  Ce  traitement  a  d’abord 
été  employé  seul  et  sous  diverses  formes  ;  mer¬ 
cure,  arsenic,  bismuth,  et  ceci  sans  aucun  résul¬ 
tat,  puis  il  a  été  essayé  en  l’associant  avec  les 
rayons  ultra- violets.  Il  n’a  pas  semblé  que  cette 
association  :  traitement  spécifique  plus  rayons 
ultra-violets  ait  donné  de  meilleurs  résultats  que 
les  rayons  ultra-violets  employés  isolément.  Ac¬ 
tuellement,  il  semble  qu’il  soit  préférable  de  don¬ 
ner  simultanément  des  sels  '  de  calcium  et  des 
rayons  ultra-violets,  la  guérison  est  ainsi  plus 
rapide  et  s’obtient  plus  facilement,  mais  cette 
question  est  encore  à  l’étude  et  nous  ne  pouvons 
pas  encore  formuler  des  conclusions  précises. 

Tels  sont  les  renseignements  que  nous  fournit 
l’étude  des  faits  cliniques.  Nous  allons  maintenant 
voir  les  renseignements  que  peut  fournir  l’expé¬ 
rimentation. 

II.  —  Étude  expérimentale. 

D’expérimentation,  la  reproduction  du  rachi¬ 
tisme  par  un  régime  connu  donne  des  indications 
très  précises  qui  permettent  de  mieux  connaître  et 
de  traiter  avec  précision  le  rachitisme  de  l’enfant. 
Mais  on  ne  peut  pas  prétendre  à  tout  expliquer. 
Il  y  a  des  différences  considérables  entre  le  rachi¬ 
tisme  expérimental  et  le  rachitisme  clinique,  ne 
serait-ce  que  dans  la  reproduction  même  de  cette 
affection  ;  les  causes  du  rachitisme  humain  étant 
singulièrement  plus  complexes.  On  ne  peut  donc 
pas  conclure  formellement  de  l’expérimentation, 
qui  n’est  qu’rme  réalisation  approximative  (Mar- 
fan),  à  la  clinique.  Cependant,  dans  le  cas  particu¬ 
lier,  l’expérimentation  donne  des  indications 
précieuses  pour  l’orientation  des  recherches  patho¬ 
géniques.  Nous  distinguerons  de  même  ici  un  rachi¬ 
tisme  floride  et  un  rachitisme  hypotrophique. 
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A.  Rachitisme  floride.  — ■  Ce  rachitisme  a 
été  reproduit  par  un  grand  nombre  d’auteurs: 
Hess,  Pappenheimer,I,esné,  Marfan,  Mouriquand 
et  ses  collaborateurs.  Nous  employons  habituelle¬ 
ment  le  rat  blanc.  Nous  prenons  des  rats  du  poids 
de  30  grammes  environ  qui  sont  mis  à  l’abri  de 
la  lumière  en  chambre  noire.  Ils  sont  alimentés 
au  moyen  du  régime  85  de  Pappenheimer,  qui 
est  un  régime  riche  en  calcium  et  pauvre  en  phos¬ 
phore,  c’est-à-dire  dont  le  rapport  Ca/P  est  élevé. 
Ce  régime  est  par  ailleurs  complet  et  parfaite¬ 
ment  équilibré.  Après  une  vingtaine  de  jours  la 
radiographie  montre  du  rachiti.sine,  particulière¬ 
ment  net  au  niveau  de  l’épiphyse  tibiale  supé¬ 
rieure  et  fémorale  inférieure.  Mais  pour  que  ce 
rachitisme  se  produise,  la  croissance  est  nécessaire. 
En  effet,  si  l’animal  ne  prend  pas  de  poids,  et  à 
plus  forte  raison  s’il  en  perd,  les  signes  de  rachi¬ 
tisme  n’apparaissent  pas. 

D’autre  part,  lorsque  l’animal  a  atteint  un  cer¬ 
tain  poids,  c’est-à-dire  lorsqu’il  a  atteint  l’âge 
adulte  ou  pré-adulte,  il  a  une  tendance  sponta¬ 
née  à  guérir  son  rachitisme.  Ce  fait  a  été  bien 
mis  en  évidence  par  l’étude  des  bilans.  Après 
quelques  jours  d’expériences  lebilan  desanimaux 
devient  négatif,  les  pertes  minérales  augmentent 
de  plus  en  plus,  puis  à  un  certain  moment  ces 
pertes  restent  stationnaires,  et  enfin  le  bilan 
remonte  pour  devenir  positif,  et  à  ce  moment  les 
radiographies  montrent  la  guérison  du  rachitisme 
(Mouriquand,  Deulier,  M™  -  A.  Roche,  Berruard). 
Des  fixateurs  du  calcium  ont  une  très  grande 
activité  et  protègent  fort  bien  les  animaux  du 
rachitisme.  Il  suffit  de  donner  à  des  rats  soumis 
au  régime  85  une  goutte  d’huile  de  foie  de  morue 
ou  une  goutte  d  ’ergostérine  irradiée  pour  que  le 
rachitisme  ne  se  développe  pas. 

Peut-être  .si  nous  nous  plaçons  au  seul  point 
de  vue  de  la  fixation  calcique,  cette  forme  de 
rachitisme  expériemental  peut-elle  être  assimilée 
au  rachitisme  floride  clinique. 

B.  Rachitisme  hypotrophique  (i) . — Nous  rap¬ 
pellerons  ici  sa  fréquence  clinique  :  les  trois  quarts 
cles'cas  dans  notre  statistique.  Ce  rachitisme  était 
jusqu’alors  assez  éloigné  du  rachitisme  expéri¬ 
mental  du  rat  obtenu  avec  le  régime  85  de  Pap- 
peuheimer  ou  d’autres  régimes,  car  l’augmenta¬ 
tion  pondérale  était,  coiiime  nous  l’avons  vu,  une 
des  conditions  nécessaires  de  son  apparition. 

Expérimentalement,  nous  avons  pu  réaliser  un 
rachitisme  hypotrophique  en  ajoutant  au  régime 
85  un  certain  nombre  de  susbtances  :  le  stron¬ 
tium  (déjà  employé  par  Eenherdt),  le  magnésium 

(i)  G.  Mouriquand,  I,nui.ii.;R  et  M”®  Weii.i,,  C.  A’.  Aca- 
ilniiie  (les  sciences,  t.  CXCIV,  p.  120I ,  .)  avril  1932. 


avec  M"'’  Roche),  enfin  le  calcium  lui-même  . 
Ces  corps  étaient  mêlés  intimement  au  régime  85 
dans  la  proportion  de  2  p.  100. 

I<es  signes  de  rachitisme  ainsi  obtenus  sont 
beaucoup  plus  intenses  ;  on  note  de  l’ostéoporose 
diffuse,  des  fractures  spontanées,  ce  qui  se  rap¬ 
proche  assez  bien  des  faits  cliniques.  Enfin  les 
bilans  deviennent  rapidement jnégatifs,  les  jrertes 
minérales  sont  ici  beaucoup  plus  considérables 
que  chez  les  sujets  recevant  du  régime  85.  Alors 
que  chez  ces  derniers  le  rachitisme  a  Une  ten¬ 
dance  spontanée  à  la  guérison,  ici  le  rachitisme 
ne  s’améliore  pas  spontanément  et  les  bilans  con¬ 
tinuent  à  demeurer  négatifs. 

Si  l’on  considère  l’action  des  fixateurs  du  cal¬ 
cium  sur  ces  rachitismes  hypotrophiques  expéri¬ 
mentaux,  il  faut  également  distinguer  ici  deux 
catégories  différentes. 

a.  Rachitisme  expérimental  hypotrophique 
uvioseiisible.  —  C’est  le  rachitisme  obtenu  en 
ajoutant  2  p.  100  de  carbonate  de  calcium  au 
régime  85.  On  obtient  une  aggravation  de  la  dys¬ 
trophie  osseuse  et  ceci  avec  peu  ou  pas  de  prise 
de  poids.  On  conçoit  que  l’addition  de  carbonate 
de  chaux  au 'régime  85  augmente  encore  le  désé¬ 
quilibre  phospho-calcique.  De  rapport  Ca/P  qui 
était  de  1,5  dans  le  régime  85  peut  devenir  après 
addition  de  carbonate  de  chaux  égal  à  3  ou  à  8 
suivant  les  cas  (2). 

Ce  rachitisme  est  très  sensible  aux  fixateurs 
au  calcium.  Une  goutte  d’huile  de  foie  de  morue 
ou  d’ergostérine  produit  une  calcification  consi¬ 
dérable,  le  calcium  en  excès  dans  le  régime  se 
précipitant  facilement  sous  l’action  d’un  fixateur . 

Rachitisme  hypotrophiqueuviorésistant. — 
C’est  le  rachitisme  obtenu  en  ajoutant  du  carbo¬ 
nate  de  strontium  au  régime  85.  C’est  avec  le 
strontium  que”  sont  obtenues  les  lésions  osseuses 
les  plus  considérables  et  que  les  bilans  indiquent 
les  plus  grandes  pertes  minérales. 

Des  animaux  ne  prennent  pas  de  poids  ou  en 
perdent. 

Des  fixateurs  du  calcium  ont  beaucoup  moins 
d’activité  ici.  Une  goutte  d’huile  de  foiedemorue 
f)U  d’ergostérine  irradiée  ne  protège  pas  ou  in¬ 
complètement  les  animaux  contre  le  rachitisme. 
11  y  a  une  uviorësistance  certaine. 


Tel  est  l’ensemble  des  faits  cliniques  et  expé¬ 
rimentaux  que  l’on  peut  constater.  Pourquoi 

(2)  Mouriquand,  I^eulier,  Bernhiem  et  M"“  Weill, 
•r.e  calchiin  décalcificateur  {Lyon  médical,  13  décembre  I93i)' 
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certains  cas  sont-ils  uviosensil)les,  pourquoi 
d’autres  sont-ils  uviorésîstants  (j)  ? 

Dans  les  rachitismes  uviosensibles,  l'action 
des  and  fixateurs  ne  se  fait  peut-être  que  passa¬ 
gèrement,  ils  n’existent  plus  ou  leur  action  est 
terminée  quand  on  traite  les  sujets.  D’autre  part, 
la  nutrition  est  en  général  bonne  ou  bien  cette 
action  des  antifixateurs  ou  des  délixateurs  n’est- 
elle  ici  que  très  faible. 

Enfin,  il  est  nécessaire  d’avoir  une  croissance 
active  ;  cette  croissance  finit  par  tout  corriger. 
Ea  cause  qui  est  à  l’origine  même  du  rachitisme 
peut  être  aussi  atténuée. 

Dans  les  cas  uviorésistants,  l’action  antifixa¬ 
trice  et  défixatrice  est  au  contraire  intense.  On 
peut  supposer  que  localement  agissent  certains 
facteurs  :  des  inflammations  (hérédo-syphilis  ou 
autres),  des  poisons  d’origine  intestinale,  etc., 
tous  entraînant  des  pertes  de  calcium  et  de  phos¬ 
phore. 

En  même  temps,  ici  existent  des  troubles  de 
l’état  général  et  du  inétabolisme  calcique  dont  il 
faut  rechercher  les  causes. 

Actuellement  nous  connaissons  les  faits,  leur 
interprétation  est  difficile  et  il  n’est  pas  encore 
possible  de  les  expliquer.  Ces  résultats  seront 
peut-être  à  l’origine  de  nouvelles  recherches,  qui, 
elles,  nous  apprendront  sans  doute  l’enchaîne¬ 
ment  des  faits. 


ULCÊRATÎONS  CUTANÉES 
DUES  AUX  BARBITURIQUES 

le  P'  Wlaurice  VILLARET, 

MM.  Henry  ÈITH  et  Henri  DESOILLÉ 

Certains  accidents  cutanés  et  muqueux  dus  à' 
l’intoxication  barbiturique  aiguë  sont  bien  con¬ 
nus  (2). 

Se  développant  tardivement,  au  décours  du 
coma,  ils  consistent  essentiellement  en  éruptions 
de  type  variable,  simulant  la  scarlatine,  la  rou¬ 
geole,  l’érysipèle.  Dans  quelques  cas,  des  vésicules 
se  surajoutent  à  l’érythème,  ou  bien  l’éruption 
prend  un  aspect  purpurique.  Telle  est,  du  moins,  la 
description  classique  de  cet  ordre. 

(1)  Voy.  G.  Mouriquand,  A.  I.iuilirk,  Biîrniiiîim  et 
Miio  Weilt-,  Recherches  sur  les  antilixatcurs  du  calcium 
{Presse  médicale,  27  mai  1931). 

(2)  TARhiEü  et  Caeteauu,  I,es  accidents  cutanés  et  mu- 
iiucux  du  liarbiturismc  {Journal  médical  trançais,  novembre 
J928).  —  Hlse  PÉrRi,  Verginungeii  (Ilanbduch  von  Ilenke 
und  I.ubarsch,  X,  1930).  —  M.  Duvoiu  et  Henri  Desoille, 
«arbiturisiiie  (/a  r'rinifiue  métUpo  ehiruryieale,  Masson', 
I93J).  —  Ktc, 
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Mais  il  peut  exister,  au  cours  de  l’intoxication 
barbiturique,  un  autre  aspect  de  lésion  cutanée; 
qui  ne  semble  guère  avoir  jusqu’ici  retenu  l’atten¬ 
tion  des  auteurs  :  c’est  le  type  ulcéreux.  Nous  avons, 
ces  temps  derniers,  observé  chez  quatre  malade:-; 
de  cet  ordre,  des  ulcérations  étendues,  siégeant  de 
préférence,  mais  non  toujours,  aux  points  de  pres¬ 
sion,  ce  qui  éliminait  l’hypothèse  d’escarres  de 
décubitus.  Chez  trois  de  ces  sujets  l’intoxication 
était  due  au  garàénal  ;  chez  le  quatrième,  elle 
était  provoquée  par  le  dial. 

Observation  I.  —  Suzanne  B...,  seize  ans,  est 
amenée  àl'hôpital  le  1 3 février  1930 dansun état marquéde 
somnolence  qui  dure  depuis  quatre  jours,  à  la  .suite  d’absorp¬ 
tion  de  2  grammes  de  gardénal.  Cette  jeune  fille,  débile 
mentale,  avait  déjà  fait  auparavant  une  tentative  de 
suicide  à  l’aide  du  même  toxique  :  elle  était  restée  deux 
jours  dans  le  coma,  et  avait,  alors,  parait-il,  présenté  déjà 
une  légère  escarre  sacrée.  Guérie,  elle  a  renouvelé  sa  tenta¬ 
tive  à  l’aide  d’une  plus  forte  dose  de  gardénal. 

'  A  l’examen  lors  de  l’entrée,  on  constate  (outre  de  la 
somnolence,  de  l’albuminurie  et  une  température  à  39“,5) 
deux  ulcérations  qui,  d’après  les  rensetgnements,  sont  appa¬ 
rues  depuis  la  tentative  de  suicide,  quatre  jours  auparavant. 
Il  existe  une  escarre  sacré,  de  la  largeur  de  la  paume 
de  la  main,  superficielle,  n’intéressant  que  la  peau  et 
les  tissus  immédiatement  sous-jacentg  ;  l’autre  ulcération, 
plus  petite,  siège  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite,  en  un 
point  ne  correspondant  jias  à  une  surface  de  pression. 

Cet  état  s’améliore  rapidement  :  la  somnolence  di.sparaît 
progressivement  ;  les  escarres  se  cicatrisent  en  cinq  à  six 
jouis.  J^a.  malade  quitte  l’hôpital  le  21  février.  Aucun  autre 
trouhle.  cutané  ou  muqueux  n’a  été  constaté. 

Gbs.  II.  —  M'*®  G...,  âgée  de  trente  ans.  entre  salle  Del¬ 
pech  dans  le  coma.  Des  renseignements  obtenus  de  son 
entourage  affirment  qu’elle  a  pris  3  grammes  de  gardénal 
la  veille  et  qu’elle  est  restée  deux  heures  et  demie  sans 

I^e  coma  est  complet  :  la  respiration  est  profonde,  le 
cœur  régulier,  la  résolution  musculaire  absolue,  les  sphinc¬ 
ters  relâchés.  Pas  do  fièvre.  Des  réflexes  tendineux  sont 
normaux  ;  le  réflexe  plantaire  est  en  flexion. 

A  l’examen  des  téguments,  on  remarque  un  pointillé 
purpurique  qui  dessine  sur  la  poitrine,  autour  des  seins,  le 
contour  du  soutien-gorge  que  la  malade  a  gardé  depuis 
vingt-quatre  heures;  la  même  éruption  purpurique  existe 
dans  le  dos  et  sur  les  épaules,  décalquant  les  bretelles  du 
soutien-gorge, 

Sur  la  fesse  gauche,  on  constate  une  tilcération  de  la 
largeur  d’une  pièce  de  cinq  francs;  de  même  sur  la  face  ex¬ 
terne  de  la  cuisse  gauche,  dans  une  région  qui  ne  correspond 
pas  à  un  point  de  pression.  ^ 

Au  bout  de  quarante-huit  heures,  la  malade  nieurt  sans 
être  sortie  du  coma. 

Obs.  III.  —  M'ie  G...,  âgée  de  vingt-cinq  ans,  entre  salle 
Delpech  sans  eonuaissaupe.  Ou  apprend  que  la  malade  a 
avalé  2  grainmps  de  gardénal  la  veille. 

Cette  jeune  femme  est  dans  le  demi-coma;  sous  l’in¬ 
fluence  (les  mouvements  provoqués,  elle  ouvre  les  yeux 
tout  en  restant  dans  un  état  de  torpeur  accentué,  et  ne 
répond  que  par  dos  mots  inarticulés  aux  questions  qui  lui 
sont  posées. 
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Les  réflexes  sont  normaux,  pas  de  réflexe  cutané  plan¬ 
taire.  Il  y  a  de  l’incontinence  d’urine.  Pas  de  vomisse¬ 
ments,  pas  de  diarrhée. 

L’examen  somatique  ne  révèle  rien  d’anormal;  tempéra¬ 
ture  à  38". 

L’exploratioii  des  téguments  montre  une  uloéraHon 
(le-  la  grosseur  d’une  pièce  de  cinq  francs  dans  la  région 
sacrée. 

Au  bout  de  trois  jours,  la  malade  est  sortie  du  coma,  et 
l’ulcération  demande  une  huitaine  de  jours  pour  se  cica- 

Ons.  IV.  —  M'ir  .\...,  âgée  de  vingt  ans,  e.st  apportée 
salle  Delpech,  lit  no  6,  le  8  mars  1932,  en  pleine  perte  de 
connaissance.  Elle  est  tombée  dans  cet  état  quarante-huit 
heures  auparavant  à  la  suite  de  l'absorption  de  2  gram¬ 
mes  dédiai.  A  son  entrée,  elle  est  dans  le  coma  complet, 
avec  incontinence  des  sphincters. 

Ce  qui  attire  immédiatement  l’attention,  c’e.st  l’impor-, 
tance  de  ses  lésions  cutanées.  On  constate  à  la  plante  du 
pied  gauche  une  large  escarre,  grosse  comme  la  puunu-  de  la 
main,  et,  à  la  plante  du  pied  droit,  une  ulcération  de  la  gran¬ 
deur  d’une  I)iè('e  de  cinq  francs. 

\Sur  le  dos  du  pied  droit,  phlyctène  large  comme  11:. e 
pièce  de  deux  francs,  et,  sur  la  face  dorsale  des  gros  orU  1 
droit  et  gauche,  bulles  plus  petites  qui,  après  crevaiso  -  , 
laissent  de  minimes  escarres. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  à  droite  et  à  gauche, 
sur  la  face  dorsale  des  poignets,  petites  ulcérations. 

La  température  est  à  380,5  ;  aucune  lésion  viscérale  n’est 
constatée. 

Les  jours  suivants,  la  malade  sort  de  son  coma.  Elle 
quitte  l’hôpital  le  29  avril,  avant  que  la  cicatrisation  de 
ses  escarres  ne  soit  achevée. 

Quelques  particularités  méritent  d’être  souli¬ 
gnées  dans  ces  observations.  lyCS  ulcérations  que 
nous  avons  observées  sont  toutes  apparues  très 
rapidement,  dès  le  début  du  coma. 

Leur  évolution  s’est  faite  spontanément  vers  la 
régression  (du  moins  dans  les  observations  I,  III  et 
IV,  qui  concernent  des  malades  ayant  survécu). 

La  jeune  fille  de  l’observation  I,  qui  s’est  intoxi¬ 
quée  à  deux  reprises  par  le  gardénal,  a  présenté 
chaque  fois  la  même  ulcératioir. 

Ces  escarres  ne  s’accompagnaient  pas  de  lésion 
muqueuse  ou  d’éruption  cutanée.  Dans  un  seul  cas 
(obs.  II),  elles  avaient  toutefois  tm  aspect  purpu¬ 
rique. 

N’ayant  pu  revoir  les  malades  qui  ont  survécu, 
nous  ignorons  si  ces  ulcérations  ont  laissé  des 
cicatrices,  et  de  quelle  nature.  Leur  siège  ne  permet 
pas  de  les  identifier  à  de  simples  escarres  de  decu- 
büus  acutus,  quoique  la  pression  ait  semblé  jouer 
un  rôle  dans  leur  localisation  lulcération'sacrée,  ou 
bien  au  niveau  où  appuient  les  vêtements.  Leur  to¬ 
pographie  ne  permet  pas  non  plus  de  dire  que  la 
lumière  ait  pu  créer  une  aétion  sur  leur  détermina¬ 
tion  (on  sait  que  certains  auteurs,  pour  expüquer 
les  éruptions  des  barbituriques,  ont  attribué  un 
rôle  à  l’influence  des  rayons  lumineux,  agissant  sur 


un  organisme  sensibilisé  par  la  porphyrie  provo¬ 
quée  par  les  barbituriques). 

Mihan  a  soutenu  que  certaines  éruptions  barbi¬ 
turiques  étaient  dues  au  Uoiropisme.  Cette  inter¬ 
prétation,  soutenable  dans  certains  cas,  ne  l’est  pas 
dans  les  nôtres:  les  ulcérations,  en  effet,  sont  appa¬ 
rues  ici  trop  précocement  pour  qu’un  phénomène 
de  cet  ordre  puisse  être  mis  en  cause. 


En  définitive,  nous  croyons  que  les  ulcérations 
cutanées  barbituriques  que  nous  avons  observées 
sont  d’origine  toxique,  sans  que,  d’ailleurs,  nous 
puissions  en  préciser  davantage  le  mécanisme. 


LA  RÉACTION  DE  ROFFO 
DANS  LE  CANCER 

(Résultats  statistiques  de  11000  cas)  (•) . 

le  D'  Antonio  QANDOLFO 

Médecin  interne  de  l'InBÜlul. 

Il  y  a  un  an,  et  à  l’occasion  de  la  session  de  la 
Confédération  latino-américaine  pour  l’étude  du 
cancer  rénnie  à  Montevideo,  nous  avons  présenté 
un  travail  :  «  La  valeur  diagnostique  de  la  réac¬ 
tion  de  Roff'o»(i),  contenant  des  chiffres  statis¬ 
tiques  qui  se  référaient  à  2  841  réactions.  Comme 
nous  avons  dit  dans  cette  communication,  «  nous 
aurions  désiré  apporter  les  résultats  statistiques 
de  toutes  les  réactions  pratiquées  à  l’Institut  )>, 
mais  le  manque  de  temps  nous  avait  empêché  de 
les  présenter. 

Le  but  de  ce  travail  est  de  faire  connaître  les 
résultats  statistiques  et  les  pourcentages  que  nous 
avons  obtenus  avec  la  réaction  de  Roffo  chez 
Il  000  malades  d’institut  (**). 

Comme  on  sait,  cette  réaction  fut  découverte 
par  le  professeur  Roffo  (2)  en  1925,  à  l’occasion 
de  déterminations  réalisées  avec  des  sérums  de 
rats  normaux  et  .de  rats  cancéreux  (3)  ;  dès  le 
commencement,  elle  a  motivé  de  nombreuses 
communications,  beaucoup  d’entre  elles  en  Argen¬ 
tine  et  beaucoup  aussi  à  l’étranger.  Avec  peu 
d’exceptions,  toutes  ont  confirmé  sa  valeur,  en  la 
plaçant,  pour  ainsi  dire,  à  la  tête  de  toutes  les 
réactions. 

Parmi  ces  communications,  méritent  d’être 
mentionnées  les  suivantes  : 

Capizzano  (4),  en  1925,  trouve  70  p.  100  de 

(■'')  lustitut  de  médecine  expérimentale  pour  l 'étude  et  le 
traitement  du  cancer,  Buenos-Aires. 

(»*)  Presque  toutes  les  réactions  ont  été  réalisées  par 
.l’ancien  aide  de  l’Institut,  M.  A.-Li  Endna. 
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résultats  positifs  chez  les  malades  porteurs  de 
tumeurs  malignes  de  la  matrice.  la  même  année, 
Astraldi  (5)  trouve  une  positivité  de  100  p.  100 
pour  les  carcinomes  de  la  prostate,  .50  p.  100  pour 
les  carcinomes  de  la  vessie,  et  100  p.  100  de  résul¬ 
tats  négatifs  pour  les  adénomes  de  la  prostate. 
Pilar  et  Kncina  (6),  en  1926,  par  une  étude  compa¬ 
rative  entre  les  réactions  de  Roffo  et  de  Botelho, 
obtiennent  chez  les  cancéreux  une  moyenne  de 
63,85  p.  100  avec  la  réaction  de  Rofl'o  et  de  57,09 
p.  100  dans  celle  de  Botelho.  D’autre  part,  chez 
les  malades  non  néoplasiques,  ils  ont  obtenu 
1,2  p.  100  de  résultats  positifs  avec  la  réaction 
de  Roffo  et  24,9  p.  100  avec  celle  de  Botelho. 

De  même,  Araya  et  Neuman  (7)  donnent  la 
préférence  à  la  réaction  de  Roffo,  non  seulement  à 
cause  de  sa  simphcité,  mais  encore  de  sa  majeure 
exactitude. 

Carranza  (8)  a  observé  en  1926,  sur  un  total  de 
114  cas  de  tumeurs,  78  p.  100  de  résultats  positifs. 

Thomas  (9)  a  pubUé  en  P'rance,  en  1927,  les 
résultats  qu’ü  a  obtenus  avec  diverses  réactions  ; 
avec  la  réaction  de  Roffo,  le  pomcentage  de  résul¬ 
tats  positifs  a  été  de  60  p.  100  et  de  75  p.  100  ime 
fois  éliminées  les  tumeurs  cutanées.  Dans  les  cas 
non  cancéreux  il  a  obtenu  84  p.  100  de  résultats 
négatifs.  Il  arrive  à  la  conclusion  que  la  réaction 
de  Roffo  est  une  de  celles  qui  lui  ont  fourni  per¬ 
sonnellement  les  résultats  les  plus  satisfaisants. 

Cioffari'  et  Akkerstein  (10)  ont  entrepris  en 
Italie  en  1927  une  étude  comparative  de  diverses 
réactions,  en  révélant  la  supériorité  de  la  réaction 
de  Roffo,  avec  une  positivité  de  78  p.  loo  pour  les 
tumeurs  malignes  et  de  12  p.  100  pour  les  autres 
maladies. 

Milenko  Beric  (ii)  a  fait  en  1927,  à  BerUn,  un 
examen  de  35  sérums  cancéreux  avec  un  pourcen¬ 
tage  bas  de  48  p.  100  de  résultats  positifs,  et  de 
65  sériuns  non  cancéreux  avec  29  p.  100  de 
résultats  positifs.  Otto  Bajo  (12)  a  obtenu  en 
1927  a  Berhn,  sur  10  sérums  cancéreux,  50  p.  100 
et  sur  23  sérums  non  cancéreux  30  p.  100  de  résul¬ 
tats  positifs. 

Acevedo  a  fait,  en  1928,  également  une  étude 
comparative  entre  les  réactions  de  Roffo  et  de 
Botelho  (nouvelle  technique)  (13),  en  obtenant 
67,65  p.  ioo  de  résultats  positifs  avec  la  réaction 
de  Botelho  et  72  p.  100  avec  celle  de  Roffo  dans 
les  processus  néoplasiques,  tandis  qu’il  a  obtenu 
dans  les  autres  maladies  une  positivité  de  20,09 
p.  100  avec  celle  de  Botelho  et  seulement  9  p.  100 
avec  la  réaction  de  Roffo. 

Roffo  et  Pilar  fiq)  ont  entrepris  en  1928  tme 
étude  Comparatiye  entre  les  réactions  de  Roffo 
et  de  Wolff-Jimghans  pour  le  diagnostic  du  can¬ 


cer  de  l’estomac,  en  obtenant  les  résultats 
suivants  ; 

Dans  les  néoplasies  (  Réaction  de  Roffo  64,40  p.  loo- 

de  l’estomac .  t  —  de  Wolff  33,33  —  . 


Dans  les  autres  affec-  (  Réaction  de  Roffo  o  p.  100. 

tions  gastriques  .  .  .  (  —  de  Wolff  44,44  — 

H.  Hilarowicz  et  W.  Jankowska-Hilarowicz  (15), 
de  l’Université  de  Lwow,  ont  pris  en  1928  21  sé¬ 
rums  néoplasiques  et  22  sérums  non  néoplasiques 
et  obtenu  30  p.  100  de  résultats  positifs  dans  les 
premiers  et  77  p.  100  de  résultats  positifs  dans  les 
sérums  non  néoplasiques. 

Roffo  et  Correa  (16)  ont  fait  une  nouvelle  étude 
comparative  entre  les  réactions  de  Roffo  et  de 
Botelho  (en  employant  la  nouvelle  techniquè 
de  cette  dernière)  et  aboutissent  à  la  conclusion 
suivante  ; 


Résultats  positifs. 


Maladc.s 


ucopl.âsics.  ^ 


Réaction  de  Botelho  77  p.  100. 
Réaction  de  Roffo . .  83  — 


,,  ,  ,  ,  ,  .  (  Réaction  de  Botelho  42p.  100. 

Malades  sans  neoplasies.  I  ^  - 


Carranza  (17)  obtient  en  1928,  sur  un  total  de 
814  malades  néoplasiques,  une  moyeime  de  65,36 
p.  IOO,  et  sur  3  067  porteurs  d’autres  maladies 
une  positivité  de  5  p.  100. 

Garcia  Avila  (18)  a  fait  en  1928  une  étude  com¬ 
parative  entre  la  réaction  de  Roffo  et  d’autres 
réactions,  eh  obtenant  avec  la  réaction  de  Roffo 
60  p.  IOO  de  résultats  positifs. 

Otto  Bier  et  Daïs  Rebelle,  dans  un  travail  publié 
à  Sào  Paulo  (19)  en  1929,  ont  étudié  la  réactioù 
de  Roffo  dans  le  sérum  de  divers  animaux;  Ils 
aboutissent  à  la  conclusion  qu’elle  n’est  pas  spéci¬ 
fique  du  cancer,  ayant  observé  un  pourcentage 
élevé  de  résidtats  positifs  surtout  dans  le  sérum 
de  la  race  bovine.  Pour  répondre  à  cette  objection, 
Correa  (20)  démontre  que  dans  le  cas  de  sérums 
de  la  race  bovine,  ce  résultat  provient  du  pour¬ 
centage  plus  haut  de  globulines  qui  rend  la  réac¬ 
tion  de  Roffo  positive,  et  que  ce  processus  est 
similaire  à  celui  que  l’on  observe  dans  leS  sérums 
de  personnes  cancéreuses,  où  la  teneur  en  globu- 
hnes  est  aussi  augmentée  (21).  A  la  suite  de  ce 
dernier  travail,  le  Otto  Bier  a  publié  une  autre 
communication  (22),  en  appelant  l’attention  sur 
lé  fait  que  la  réaction  de  Roffo  n’est  pas  causée 
par  une  substance  spécifique  -  présente  dans  le 
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sérum  des  cancéreux,  mais  est  due  à  la  teneur 
élevée  de  globulines  du  sérum. 

M.  Juan  B,  Morelli  et  J.-B.  Brum,  de  Monte¬ 
video,  en  1930  (23),  comparant  les  diverses  réac¬ 
tions  sérologiques  pour  le  diagnostic  du  cancer, 
arrivent  aux  conclusions  suivantes  ;  les  réactions 
sérologiques  pour  le  diagnostic  du  cancer  sont  nn 
auxiliaire  précieux  de  la  clinique,  sans  arrivei  à 
être  un  moyen  absolument  spécifique  de  dia¬ 
gnostic  ;  grâce  à  sa  simplicité  de  technique,  la 
réaction  dè  Roffo  doit  être  préférée  dans  tous  le.s 
cas  dans  lesquels  on  ne  peut  irratiquer  qu’une 
Réaction,  mais  on  diminue  les  causes  d’erreur 
en  effectuant  plusieurs  réactions.  La  valeur  d’une 
séro-réaction  est  doiinée  plus  par  un  pourcentage 
réduit  de  ré.sultats  positifs  erronés  que  par  une 
trop  grande  sensibilité.  ' C’est  pourquoi  les  auteurs 
préfèrent  la  réaction  de  Roffo,  qui  ne  donne  que 
12  p.  100  de  résultats  positifs  erronés,  tandis  que 
la  réaction  de  Kahn  en  donne  31  p.  100  et  celle 
de  Botelho  35  p.- 100. 

R.  Willheim  et  Kurt  Stern  (devienne)  (24)  décri¬ 
vent  une  méthode  chimique  pour  la  mesure  de  la 
carcinolyse.  Ils  étudient  la  réaction  de  cytolysc 
de  Rreund  et  Kaminer,  en  se  basant  sur  l’augmen¬ 
tation  des  graisses  et  en  employant  à  cet  effet  le 
rouge  neutre  qui  les  colore.  Ils  font  le  parallèle 
de  cette  réaction  avec  celle  de  Roffo  ;  «  il  est 
possible,  disent-ils,  que  ce  que  nous  avons 
'trouvé  ne  soit  pas  autre  chose  qu’une  réaction 
de  Roffo  produite  in  vitro,  et  d’autre  irart,  ce 
que  Roffo  a  trouvé  n’est  ])as  autre  chose  que 
rex])ression  d’une  cytoly.se  produite  in  vivo  et 
d’un  enrichissement  causé  par  elle  de  produits 
lipoïdiques  caractéristiques  de.  décomposition 
dans  le  sérum.  » 

Rosa  Gros  Stoica  (25)  (de  Roumanie)  a  écrit 
une  thèse  en  1930  sur  les  réactions  sérologiques 
dans  le  cancer  et  particulièrement  sur  la  réaction 
de  Roffo.  Il  conclut  à  la  simplicité  de  cette  réac¬ 
tion  qui  semble  intimement  liée  à  l’état  général 
des  malades  ;  les  sérums  provenant  de  malades 
en  mauvais  état  général,  même  non  cancéreux, 
donnent  dans  la  plupart  des  -cas  des  réactions  posi¬ 
tives  cancéreuses.  «  De  96  sérums  provenant  de 
malades  cancéreux,  50  ont  donné  une  réaction 
positive,  c’est-à-dire  52,08  p.  100  de  réactions 
exactes.  De  65  sérums  de  malades  non  cancé¬ 
reux,  16  ont  donné  une  réaction  positive.  La 
réaction  présente  un  certain  degré  de  spécificité) 
mais  ne  peut  encore  être  employée  couramment 
au  laboratoire.  » 

J.  Bottin  (26),  dans  140  cas  de  cancer,  a  obtenu 
eSq  résultats  positifs  =  63,57  P-  '<  50  cas  néga¬ 
tifs  =  35,71  p.  100  et  I  réaction  douteuse  = 


0,72  p.  100.  vSur  140  cas  non  cancéreux,  il  a  obtenu 
45  résultats  positifs  =  32,14  p,  100,  Sg  résultats 
négatifs  =  63,57  P-  lOO  6  résultats  douleax  = 
4,33  p.  100.  «  Si  nous  voulons,  conclut  cet  auteur, 
résumer  l’impression  qui  se  dégage  de  notre  sta¬ 
tistique,  nous  dirons  qu’elle  ne  diffère  guère  de 
celle  des  auteurs  argentins,  en  général  partisans 
de  la  valeur  pratique  de  la  réaction  de  Roffo  ; 
le  nombre  de  nos  réactions  à  signe  exact  (positif 
chez  les  cancéreux,  négatif  chez  les  non-cancéreux) 
est  donc  supérieur  à  celui  que  quelques  auteurs 
allemands  ont  obtenu  récemment,  dont  les  résul¬ 
tats  semblent  une  condamnation  de  la  réaction. 

Comme  unique  commentaire  à  ce  travail,  nous 
dirons  que  les  résultats  obtenus  par  Bottin  évi-, 
demment  ne  diffèrent  pas  de  nos  résultats  chez 
les  cancéreux,  mais  ils  diffèrent  chez  les  non-can¬ 
céreux  ;  ici  le  pourcentage  de  positivité  oscille 
dans  toutes  nos  statistiques  seulement  entre 
5  et  10  p.  100. 

Ferrarolo  [27)  (de  Milan)  réalise  une  étude  com¬ 
plète  sur  la  réaction  de  Roffo,  sur  sa  maniéré  d’agir' 
et  les  résultats  qu’elle  donne.  Il  conclut  à  sa  posi¬ 
tivité  dans  un  pourcentage  important  de  rhalades 
porteurs  de  tumeurs  malignes,  mais  à  sa  non- 
spécificité  ;  par  sa  simplicité,  elle  peut  faciliter 
le  diagnostic  d’une  tumeur  maligne.  ' 

J,e  D''  Francisco  Martinez  Nevot  (28)  accorde 
une  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  du  cancer 
aux  réactions  de  Freund  et  Kaminer,  de  Roffo, 
de  Botelho  et  d’Ascoli  et  Izar. 

Lavedan  (de  Paris)  (29)  a  publié  une  étude  sur 
la  réaction  de  Roffo.  Il  communique  les  ré.sultats 
que  des  chercheurs  nationaux  et  étrangers  ont 
obtenus,  en  mentionnant  que  «  les  opinions  favo¬ 
rables  sont  émises  exclusivement  par  les  élèves 
de  Roffo.  Les  expériences  de  contrôle,  en  opposition 
à  celles  de  l’école  argentine,  ont  donné  des  résul¬ 
tats  moins  brillants  ».  A  cet  égard,  il  cite  les  résul¬ 
tats  de  Pettinari  (30),  de  Rossi  (31)  et  de  Bajc  (12). 

Je  ne  désire  pas  discuter  les  résultats  que  ces 
auteurs  ont  obtenus;  je  dirai  seulement  que  les  cas 
étudiés  par  eux  ne  sont  pas  nombreux,  et  par  rap¬ 
port  à  l’observation  que  les  opinions  favorables 
ont  été  émises  exclusivement  par  les  élèves  de 
Roffo,  je  dirai  que,  bien  que  beaucoup  de  travaux 
ont  été  présentés  par  eux,  d’autres  auteurs  ont 
été  favorables  à  la  réaction,  sans  être  des  élèves 
de  Roffo,  qu’il  s’agisse  d’Argentins  comme  Ace- 
vedo,  Araya  et  Neuman,  ou  des  chercheurs  étran¬ 
gers  cités  plus  haut. 

:  D’autre  part,  quoique  la  technique  de  la  réac¬ 
tion  soit  simple,  il  y  a  quelques  détails  qui  exer¬ 
cent  un  grand  pouvoir  sur  le  résultat  réel  :  l’ex¬ 
traction  du  sang,  la  rétraction  des  caillots,  la 
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noîi-centrifugation,  l’alcalinité  des  tubes,  etc. 

Encina  (32)  rejette  la  réaction  dp  Botelho 
dans  le  diagnostic  différentiel  entre  la  grossesse 
et  une  tumeur  maligne,  mais  accorde  une  certaine 
valeur  à  la  réaction  de  Roffp  dont  il  préconise 
l’emploi  dans  les  cas  de  diagnostic  douteux. 

Mentionnons  enfin  les  travaux  de  Pedro  Castro 
Escalada  (33),  du  Bureau  sanitaire  panaméri¬ 
cain  de  Washington  (34),  et  de’G.  Jeanneney  (de 
Bordeaux)  qvn  la  place  dans  son  manuel  Le  Can- 
(35)  parnii  les  réactions  employées  en  clinique. 

Dans  le  tableau  suivant  nous  résumerons  les 
pourcentages  obtenus  par  les  divers  auteurs. 


CHKRCIIKUR.S. 


N^OPLASIBS. 

Résultats 

positifs. 


AUTRES 

MALADIES. 

Résultats 

positifs. 


Roffo  (3) . 

Pilar  et  Hucina  {(>) . 

Araya  et  Neuman  (7)  . .  .  . 

Carranza  (8)' . 

Cioffîtri  et  Akkenstcin  (m) 

Thomas  (q) . 

•Beric  (II) . 

. 

Acevedo  (13)  . 

Roffo  et  Piiar  (14) . 

Hilarowicz  (15)  . 

Roffo  et  Correa  (16) . 

^Garranza  (ly) . 

Garcia  Avila  (18)  . 

MorelH  et  Brum  (23) . 

Rosa  Gros  Stoica  (25) . 

^Bottin  (26) . 


82, qq 
70 

100  et  50 

63.85 

61,81 

6  ^ 

“48 


16 

20 

30 

9 

77 


3^14 


Dans  la  présente  communication  nous  avons 
réuni  ii  000  réactions,  dont  4  282  ont  été  réalisées 
chez  des  cancéreux  et  6  718  chez  des  malades  avec 
des  processus  non  néoplasiques. 

En  suivant  le  rnême  plan  que  dans  notre  com¬ 
munication  antérieure,  nous  avons  classé  le.s 
malades  de  la  manière  suivante  : 

I»  Malades  sans  néoplasie.s. 

2“  Néoplasies  de  In  peau. 

3“  — •  de  la  bouche. 

4"  —  de  l'appareil  digestif  (à  l’exception  de 

la  bouche. 

5”  —  de  l’appareil  respiratoire. 

6°  —  du  foie  et  du  pancréas. 

7“  —  du  sein. 

8^  —  de  l’appareil  uro-génital  masculin. 

9“  • —  de  l’appareil  uro-génital  féjpinin. 

lo»  Autres  néoplasies. 

1°  Malades  sans  néoplasies-.  —  On  a  pra- 
tigué  la  réaction  chez  6  718  malades  non  néo¬ 


plasiques,  affectés  des  maladies  les  plus  variées. 
Ea  positmté  a  varié  entre  5  çt  8  p.  100,  la  inoyeniie 
générale  étant  de  6,37  p.  100  dé  résultats  positifs 
et  93,63  p.  100  de  résultats  négatifs. 

Comme  dans  la  statistique  antérieure,  nous 
voyons  qu’environ  la  moitié  de  ces  malades  avec 
une  réaction  positive  correspondent  à  des  por¬ 
teurs  de  lésions  bacillaires,  beaucoup  d’entre  eux 
faciles  à  diagnostiquer  par  les  moyens  ordinaires 
du  laboratoire. 

Par  conséquent,  comme  nous  avons  dit  dans 
notre  travail  antérieur,  quand  nous  sommes  en 
présence  d’une  réaction  positive,  nous  avons 
93,63  p.  100  de  probabilités  d’avoir  affaire  à  un 
processus  néoplasique,  pourcentage  non  obtenu 
par  aucune  autre  réaction. 

2°  Néoplasies  de  la  peau.  —  Nous  avions 
connu  déjà  antérieurement  les  pourcentages  peu 
élevés  de  positivité  de  la  réaction  chez  ces  malades 
avec  des  néoplasies  de  la  peau.  D’autre  part,  ces 
pourcentages  ont  été  déjà  mis  en  é-vidence  par  le 
Df  Roffo  dans  sa  première  communication  ;  «  il 
s’agit  en  effet,  disait-il,  de  tumeurs  à  sécrétion 
externe  qui  n’influent  l’état  général  du  malade 
que  quand  se  présentent  les  métastases  ganglion¬ 
naires  ». 

En  confirmation  de  ceci,  làréaction  deRoffo, pra¬ 
tiquée  dans  '683  cas  de  néoplasies  cutanées,  nous 
a  donné  28,41  p.  100  de  résultats  positifs. 

3“  Néoplasies  de  la  bouche.  —  Nous  avons 
réalisé  la  réaction  de  Roffo  chez  840  malades  avec 
des  néoplasies  de  la  bouche.  Ea  positivité  oscille 
en-viron  à  52  p.  100  dans  les  lésions  de  la  muqueuse 
intra-buccale,  tandis  que  celle  de  la  lèvre  est  de 
30  p.  100,  c’est-à-dire  égale  aux  processus  de  la 
peau.  D’autre  part,  tous  les  processus  néopla¬ 
siques  de  la  peau  et  de  la  bouche  sont  facilement 
accessibles  à  l’examen,  et  la  biopsie  (seul  examen 
actuellement  indiscutable)  doit  être  la  forme 
obligatoire  de  diagnostic  dans  ces  processus,  si 
l’on  a  un  doute  sur  la  nature  de  la  maladie. 

4“  Néoplasies  de  l’appareil  digestif  (à 
l’exception  de  la  bouche).  —  Nous  avons  pratiqué 
la  réaction  chez  675  malades  avec  une  moyenne 
générale  de  positmté  de  61,62  p.  100  et  nous  avons 
observé  que  le  pourcentage  de  résultats  positifs 
augmente  à  mesure  que  l’on  avance  le  long  du 
tube  digestif,  pour  arriver  au  point  culminant 
dans  l’estomac  et  l’intestin  avec  76  p.  100.  En¬ 
suite  le  pourcentage  descend  en  dormant,  une  fois 
arrivé  à  l’anus,  des  chiffres  inférieurs  et  dans  la 
même  proportion  que  les  processus  de  la  peau  et 
de  la  muqueuse  (bouche). 

50  Néoplasies  de  l’appareil  respiratoire. 
—  Nous  avons  examiné  321  malades,  dont  40 
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avec  des  néoplasies  dp  poumon  et  le  reste  du 
larynx  et  de  l’épiglotte.  Parmi  les  premiers,  la 
positivité  arrive  à  75  p.  100,  tandis  que  dans  les 
autres  elle  est  de  50  p.  loo  environ,  proportion 
égale  à  celle  que  nous  avons  trouvée  pour  les 
processus  de  la  bouche  et  de  la  première  portion 
de  l’appareil  digestif. 

6°  Néoplasies  du  foie  et  du  pancréas.  ‘ — 
Nous  avons  pratiqué  la  réaction  chez  19  malades 
avec  des  néoplasies  du  foie  et  chez  13  avec  des 
tumeurs  du  pancréas  et  obtenu  une  positivité 
de  84,21  p.  100  et  de  84,6.1  p.  100  respectivement, 
haut  pourcentage  qui  a  contribué  beaucoup  au 
diagnostic  très  difficile  des  néoplasies  de  ces 
organes. 

Chez  les  malades  avec  ictère,  la  réaction  de  Rofïo 
a  été  toujours  négative. 

7"  Néoplasies  du  sein.  — Nous  avons  examiné 
477  malades  avec  une  positivité  totale  de  59,33 
p.  100.  Chez  68  malades  qui  ont  été  opérées  dans 
d’autres  hôpitaux  et  qui  au  moment  de  l’èxamen 
n’avaient  pas  de  récidives,  la  réaction  de  Roffo 
était  négative. 

8“  Néoplasies  de  l’appareil  uro-génital 
masculin .  —  Nous  avons  examiné  149  malades. 
Ra  positivité  oscille  entre  60  et  80  p.  100  pour  les 
localisations  de  la  vessie,  de  la  prostate,  du  rein 
et  du  testicule,  et  descend  à44p.  loo  dans  les  néo¬ 
plasies  de  la  verge  (processus  cutané). 

9°  Néoplasies  de  l’appareil  uro-génital 
féminin.  —  Nous  avons  examiné  718  malades  et 
observé  que  la  positivité  est  grande  dans  les  néo¬ 
plasies  de  l’utérus  (6.8,33  P-  IQO),  ovaire  (78,94 
p.  100),  pour  descendre  à  57,14  p.  ïoo  dans  le 
vagin  et  à  29,62  p.  ioq  dans  la  vulve  ;  les  dernières 
localisations  correspondent  également  à  des  pro¬ 
cessus  cutanés  et  muqueux. 

10®  Autres  néoplasies.  —  On  observe,  en 
général,  un  pourcentage  haut  de  résultats  positifs, 
surtout  dans  les  néoplasies  internes  :  celles  du 
cou  64,22  p.  100,  du  médiastin  86,66  p.  100,  les 
ostéosarcomes  71,42  p.  100,  etc. 

Résumé.  —  Bien  que  la  réaction  de  Roffo  ne 
soit  pas  spécifique,  elle  a  une  grande  valeur  pour 
coopérer  au  diagnostic  des  tumeurs  malignes» 
en  vue  de  son  pourcentage  élevé  dans  les  néo¬ 
plasies. 

Grâce  à  la  simplicité  de  sa  technique,  elle  peut 
et  doit  être  couramment  employée  par  le  médecin 
praticien. 

Bien  qu’une  réaction  négative  n’exclue  pas  la 
présence  d’une  tumeur,  une  réaction  positive 
doit  nous  induire  à  continuer  les  investigations, 
pour  mettre  en  évidence  uqe  néoplasie,  çar  la 
proportion  de  résultats  positifs  erronés  dans  cette 


réaction  est  très  réduite  :  6,37  p.  100  sur  un  total 
de  6  718  réactions. 

Parmi  toutes  les  localisations  de  néoplasies, 
la  réaction  de  Roffo  est  positive  dans  un  pourcen¬ 
tage  très  haut  :  dans  les  cancers  de  l’utérus 
68,33  P-  100,  l’ovaire  78,94  p.  100,  la  vessie  72,4 
p.  100,  l’estomac  76,  36  p.  roo,  l’intestin  76  p.  100, 
du  foie  84,  21  p.  100,  du  pancréas  84,  61  p.  iqo,  du 
poumon  75  p.  100,  du  médiastin  86,66  p.  100,  dans 
les  ostéosarcomes  76,08  p.  lop,  etc.,  c’est-à-dire 
de  préférence  dans  les  néoplasies  de  la  localisation 
interne.  Ceci  démontre  l’importance  de  la  réactioi; 
pour  ces  cas  qui  généralement  offrent  de  grandes 
difficultés  pour  le  diagnostic  clinique. 
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LE 

GLUCOSIDE  DE  LA  SCILLE 
EN  UROLOGIE  (*) 

le  D'  Henri  LAMIAUD 

Iv’action  diurétique  de  la  scille  est  connue  depuis 
la  plus  haute  antiquité,  mais  l’administration 
des  préparations  galéniques,  inconstantes  et  infi¬ 
dèles,  en  raison  de  leur  teneur  variable  en  prin¬ 
cipes  actifs  mélangés,  en  outre,  à  des  substances 
irritantes  pour  le  rein,  avait  fait  abandonner 
cette  médication. 

Il  a  fallu  la  découverte,  par  Stoll  et  Suter,  des 
principes  actifs  du  bulbe  de  scille,  isolés  sous 
forme  de  glucosides  purs  et,  cristallisés  (scilla- 
rène),  pour  ouvrir  l’ère  scientifique  de  la  théra¬ 
peutique  par  la  scille.  Désormais,  le  médecin,  en 
administrant  ce  glucoside  pur,  peut  manier  un 
cardio-rénal  exactement  dosé,  à  effets  précis, 
constants,  invariables  et  sans  effets  secondaires 
sur  l’estomac  et  le  rein. 

1,’étude  expérimentale  et  clinique  du  scilla- 
rèhe  a  mis  en  évidence  ses  propriétés  cardioto¬ 
niques  et  ses  propriétés  diurétiques.  Les  premières 
se  manifestent  par  un  ralentissement  sinusal,  le 
renforcement  des  systoles,  l’allongement  de  la 
diastole  ;  les  secondes  par  une  action  diurétique 
générale  éliminatrice  des  chlorures,  et  une  action 
azdturique,  particulièrement  intéressante. 

Après  avoir  observé  l’efficacité  de  cette  action 
diurétique  générale  et  azoturique  chez  un  cardio¬ 
rénal  de  médecine  courante,  nous  avons  voulu 
rechercher  s’il  n’y  aurait  pas  intérêt  à  faire 
l’application  du  scillarène  en  chirurgie  urinaire,  oii 
il  est  souvent  indiqué  de  provoquer  une  diurèse 
abondante  pour  luttér  contre  une  oligurie  s’accom¬ 
pagnant  d’une  rétention  exagérée  des  déchets 
azotés.  •  . 

Nous  avons  étudié  cette  question  et  pensons 
être  arrivé  à  des  conclusions  intéressantes  basées 
sur  des  observations  aussi  complètes  que  possible. 
Voici  d’abord  l’observation  de  médecine  générale 
qui  fut  le  point  de  départ  de  nos  recherches  sur 
l’action  diurétique  du  glucoside  de  la  scille  en 
urologie.  ■  • 

Observation  I.  (résumée).  —  Insuffisance  cardio- 
rénale.  ‘ 

M.  Hier..-.,  cinquante-sept  ans,  soigné,  en  octobre  1930, 
pour  une  congestion  pulmonaire  du  lobe  gauche.  A  la 
suite  de  cette  affection,  le  médecin  traitant  ordonne  un 
cardiotonique  à  prendre  régulièrement  pendant  un  certain 
temps.  -  ' 

Bè  malade  se  sentant  de  nouveau  très  fatigué  en  mars 
o.st  alors  examiné  par  nous.  '  ‘  A  -, 

Malade  pâle,  se  plaignant  d'étre  facilement  es.soufflé  et 

(*)  Travail  de  la  Clinique  urologique  du  D'  Ec  Fur. 
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I^e  foie  est  augmenté  de  volume,  débordant  de  deux 
travers  de  doigt  le  rebord  costal. 

ii  n'y  a  pas  d'œdème  malléolaire. 

La  diuŸèse  est  abaissée  à  500  centimètres  cubes  d’urines 
environ  par  vingt-quatre  heures.  Légère  albuminurie. 

Lé  ihalade  est  mis  au  régime  lacté.  Après  purgation  : 
cure  de  digitaline,  V  gouttes  pendant  dix  jours,  associée 
à  la  èolubaïue  (XL  gouttes  par  jour). 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  le  pouls  se  régularise 
mais  reste  rapide  {90)  et  la  diurèse  ne  se  déclenche  pas. 
Elle  retombe  aùx  environs  de  500  centimètres  cubes 
après  avoir  atteint  au  sixième  jour  du  traitement  digita- 
liqüè  75b  centimètres  cubes. 

ije  16  mars,  le  malade  présente  une  congestion  pleuro¬ 
pulmonaire  du  lobe  gauche. 

La  diurèse  est  dé  300  centimètres  cubes  à  peine. 

Qü  fait  de  la  révulsion  locale  et  le  malade  est  mis  au 
sciltàrènë,  &  la  dosé  dé  XX  gouttes  deux  fois  par  jour. 

La  diurèse,  de  *50  centimètres  cubes,  passe  le  jour  même 


Le  foie  déborde  d'une  main  les  fausses  côtes,  le  lobe 
gauche  est  particulièrement  développé  et  douloureux, 
occupant  toute  la  région  épigastrique. 

On  trouve  un  œdème  malléolaire  assez  accentué. 

Le  pouls  est  rapide,  irrégulier  (loo  à  la  minute). 

Le  malade  est  dans  un  état  d'obnubilation  le  jour  et 
d'agitation  la  umt. 

Il  se  présente  des  myoclomes,  du  myosis. 

La  respiration  est  du  type  de  Cheynes-Stokes. 

Un  dosage  d'urée  est  pratiqué  d'mgence,  et  daühe 
zb''.o4  d'urée  dans  le  sang. 

Traitement  :  légère  saignée;  huile  camphrée;  spartéifae; 
scillarène  (LX  gouttes  par  jour). 

La  diurèse  augmente  dès  le  lendemain  et  passe  à  500  cen¬ 
timètre  cubes,  puis  1 100  centimètres  cubes,  1 200  centimètres 
cubes. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  le  foie  diminue  de  volume 
le  pouls  se  régularise  et  se  ralentit,  l'état  général  s’amé¬ 
liore. 
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I<o  20  avril,  la  diurèse  diiuimiaut,  on  associe  le  traite¬ 
ment  digitalique  :  X  gouttes  par  jour  pendant  quatre 

Le  volume  d'urines  continue  à  baisser. 

Le  24  avril,  on  pratique  une  injection  intramusculaire 
de  scillarène,  une  ampoule  de  2  centimètres  cubes  (injec¬ 
tion  indolore).  Cette  injection  est  répétée  les  trois  jours 
suivants  ;  la  diurèse  reprend. 

I<e  26  avril,  l’urée  sanguine  est  de  onqyo. 

Le  pouls  est  à  70,  régulier. 

A  la  fin  du  mois,  le  malade  reprend  le  médicament  par 
la  voie  buccale  (LXXX  gouttes  par  jour). 

La  diurèse  se  maintient  d'abord  aux  environs  de  i  200 
centimètres  cubes,  puis  monte  au-dessus  de  i  500  centi¬ 
mètres  cubes. 

Au  bout  de  quinze  jours  de  traitement  un  nouveau 
dosage  d’urée  donne  le  chillre  de  oeqbo. 

Une  analyse  d’urines  indique  toujours  une  légère 
albuminurie. 


OjiS.  II.  -  -  Rétention  <l'urine. 


Fig.  2. 


gique  du  L)r  Le  Fur,  le  18  mars  1931,  pour  une  première 
crise  de  rétention  d’urine. 

Depuis  plusieurs  années,  ce  nialade  se  plaignait  de- 
dysurie,  dysurie  qui  s'était  surtout  accentuée  depuis  les 
derniers  mois. 

La  vessie  est  éva¬ 
cuée  très  lentement, 
grâce  à  une  sonde  à. 
demeure  à  débit  ra¬ 
lenti. 

La  diurèse,  les  deux 
premiers  jours,  est  de 
I  000  â  1  250 
mètres  cubes. 

L’urée  sanguine  est 
de  0,280. 

On  donne  XL  gouttes 
de  glucoside  de  scille  : 
la  diurèse,  le  deuxième 
jour  du  traitement, 
atteint  1 700  centimè¬ 
tres  cubes  et  redescend 
ensuite  à  i  200  centi¬ 
mètres  cubes. 

Le  23  mars  1931,  pn 
enlève  la  sonde  à  de- 
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meure.  La  miction  spontanée  se  rétablit.  La  vessie  se 
vide  complètement. 

Le  26,  I  650  centimètres  cubes  d’urines.  Le  27, 
I  300  centimètres  cubes.  Le  28,  on  fait  une  injection  de 
scillarène  intramusculaire  (i  centimètre  cube)  ;  2  litres 
d’urine. 

Le  29,  I  250  centimètres  cubes  ;  nouvelle  injection 
intramusculaire  ;  les  urines  montent  à  z  000  centimètres 
cubes. 

Oii.s.  iri.  M.  Pag...,  cinquante  ans,  entre  à  la  cli¬ 
nique  urologique  du  D‘'  l,e  l''ur,  le  iC  mars,  présentant 
un  rétrécissement  de  l’urètre  très  serré. 

Le  16  :  diurèse  400  centimètres  cubes. 

Le  17  :  diurèse  730  centimètres  cubes. 


. ,50atM  ifiÊé  icW d<  finêfif 


Le  iS  :  urélrotunne  interne,  diiuèse  Soo  centimètres 

Le  19  :  on  domie  à  l’opéré  LX  f^outtes  de  scillarène. 
La  diirrèse  s’élève  à  i  000  centimètres  cubes,  puis  les 
jours  suivants  oscille  entre  i  250  et  i  500  centiniètres 
cubes  pour  atteindre  enfin  près  de  2  litres  le  26  mars. 

Oi3S.  l'V.  ■ —  Rétention  d'urine  complète. 

M.  Br...  entre  à  la  clinique  urologique,  le  27  janvier 
931,  en  rétention  complète. 
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La  vessie  est  évacuée  très  lentement  à  l’aide  d’une 
sonde  à  demeure  à  débit  ralenti.  L’urée  sanguine  est  de 
r)l!r_.^26. 

La  diurèse  est  assez  faible,  600  à  625  centimètres  cubes 
avec  la  sonde  à  demeure. 

Les  urines  sont  infectées.  On  fait  une  cystotomie  le 
29  janvier  1931, 

La  diurèse  reste  tout  d’abord  peu  élevée  ;  700  à  750 
centimètres  cubes  d’urines  en  vingt-quatre  heiues,  pour 
atteindre  ensuite  i  250  centimètres  cubes. 

Le  2  février  1931,  on  commence  à  domier  XXX 
gouttes  de  scillarène  :  la  diurèse  passe  immédiatement  à 
I  650  centimètres  cubes  et  se  maintient  ensuite  pendant 
iouze  jours  entre  i  500  centimètres  cubes  et  2  litres 


0ns.  V.  —  Hydronéphrose  infectée. 

M>'“  Vil...,  Soixante-treize  ans,  entre  à  la  clinique 

vif. . in|ecfe< 


urologique  du  De  Pur,  le  13  novembre  1931,  présentant 
une  pyurie  importante,  avec  une  hydronéphrose  gau¬ 
che  infectée. 

Pendant  la  première  partie  de  son  séjour,  elle  présente 
une  diurèse  très  irrégulière. 

he  22  novembre  1931,  on  lui  fait  prendre  LX  goutte 
de  scillarène  pendant  huit  jours. 

L'urée  sanguine,  qui  était  de  oeqsôo  à  sou  entrée  à 
la  clinique,  n’était  plus  que  o6r,226  à  son  départ. 

Obs.  VI.  —  Rétention  complète  d’urine. 

M.  L...,  quatre-vingt-cinq  ans,  entre  à  la  clinique  le 
10  novembre  1931,  en  rétention  complète. 

Grosse  distension  vésfcale.  Le  toucher  rectal  permet 
de  sentir  ime  hypertrophie  prostatique. 

On  met  une  sonde  à  demeure  à  débit  ralenti,  et  la 
vessie  est  évacuée  très  lentement  en  vingt-quatre  heures. 

Le  10  novembre  1931,  à  l'entrée,  l’azotémie  est  de 
I6r,25.  Après  trois  jours  de  sonde  à  demeure,  le  13  novem¬ 
bre  1931,  l’azotémie  est  de  oe'',96.  Pendant  les  trois  jours 
qui  suivent,  la  diurèse  diminue  et,  le  16  novembre  1931, 
l’azotémie  est  de  i®',!!. 

On  commence  à  donner  du  scillarène  (L  gouttes  par 
vingt-quatre  heures),  et  la  lendemain,  pn  pratiqua  une 
cystotoinie  à  l’anesthésie  locale. 

La  diurèse,  qui  était  de  750  centimètres  cubes  la  veille 
de  l’opération,  reprend,  atteint  1250  centimètres  cubes 
le  jour  de  l’intervention,  i  600  centimètres  cubes  le  len¬ 
demain  et  se  maintient  ensuite  entre  i  000  centi¬ 
mètres  cubes  et  i  200  centimètres  cubes. 

Le  20  novembre  1931,  deux  jours  après  l’intervention, 
l’azotémie  est  de 

Le  27  novembre  1931,  elle  est  de  ie’',o7. 

Le  3  décembre  1931,  de  oe’',57. 

Le  9  décembre  1931,  de  oeqqS. 

il  ne  vient  pas  à  l’idée  d’attribuer  au  diurétique  seuj 
ce  magnifique  résultat  thérapeutique,  mais  le  médicament 
a  constitué  im  utile  adjuvant  en  permettant  de  rétablir 
une  diurèse  jusque-là  faible  et  de  la  maintenir  ensuite  à 


350 

1(6  soillarène  a  contribué  également  à  la  chute  de  l'azo- 
téniie  qui  restait  élevée  malgré  la  sonde  à  demeure  et  qui 
tardait  à  baisser  après  l'intervention  (cystotomie). 

Pendant  tout  le  séjour  à  la  clinique,  alors  que  le  malade 
était  soumis  d'une  façon  régulière  an  traitement  par  le 
glucoside  de  la  scille,  soit  par  injection  intramusculaire, 
soit  par  la  voie  gastrique  (voir  courbe),  l'urée  sanguine 
a  baissé  d'une  façon  progressive.  Depuis  que  le  malade 
est  livré  à  lui-même  et  que  l'administration  du  diuré¬ 
tique  a  été  interrompue,  un  nouveau  dosage  pratiqué 
le  8  janvier  1932  a  donné  le  chiffre  de  ob'',6o8. 

En  constatant  la  baisse  de  l'azotémie  en  rapport  direct 
avec  l'administration  du  médicament  et  l'ascension  de 
l'azotémie  dès  la  cessation  du  diurétique,  il  est  logique 
d'admettre  une  action  azoturique  déclenchée  par  hi 
scille. 

D’action  de  celle-ci  sur  la  tension  artérielle  ii'a  pas  été 
manifeste  chez  ce  malade,  puisque  de  16-9  à  l'entrée, 
elle  était  de  15,5-9  à  la  sortie. 

Remarques  et  conclusious.  —  Les  observa¬ 
tions  qui  précèdent  démontrent  l’action  diuré¬ 
tique  du  glucoside  du  bulbe  de  scille.  En  relisant 
les  chiffres  portés  sur  la  courbe  de  l’observation  I, 
on  s’en  rend  immédiatement  compte.  Le  volume 
des  urines  des  vingt-quatre  heures,  qui  oscillait 
eiitre  250  centimètres  cubes  et  500  centimètres 
cubes,  passe  à  i  000  centimètres  cubes,  dès  le 
premier  jour  de  l’administration  de  XL  gouttes 
de  scillarène,  et  se  maintient  à  ce  chiffre  pen¬ 
dant  la  durée  du  traitement.  Il  en  résulte  une 
amélioration  générale  et  la  résorption  d’un 
petit  épanchement  de  la  plèvre  gauche.  Des  faits 
analogues  ont  été  constatés  par  d’autres  auteurs 
[professeurs  Gab.  Perrin  (i)  et  Eismayer  (2)]. 

Dès  que  le  malade  cesse  de  suivre  le  traitement, 
la  diurèse  diminue  d’une  façon  progressive  et 
même  descend  à  30  grammes.  A  la  reprise  d’une 
dose  journalière  de  LX  gouttes  de  glucoside 
s'^ilhtique,  la  quantité  d’urines  remonte  à  500 
centimètres  cubes  puis  le  lendemain  à  i  200  cen¬ 
timètres  cubes. 

Pendant  tout  le  temps  qu’il  nout  fut  permis  de 
suivre  ce  malade,  la  diurèse  ne  se  maintint  à  un 
taux  suffisamment  élevé  que  grâce  au  traite¬ 
ment,  et  chaque  baisse  urinaire  était  enrayée  par 
une  dose  plus  forte.  Il  a  paru  dans  ce  cas  d’admi¬ 
nistration  prolongée  du  glucoside  de  la  scille  qu’il 
y  avait  intérêt  à  varier  le  mode  d’administration 
du  médicament,  la  voie  intramusculaire  rempla¬ 
çant  momentanément  la  voie  buccale. 

Nous  devons  cependant  noter  que  dans  ce  cas 
d’insuffisance  cardio-rénale,  indication  classique 
du  scillarène,  aux  effets  directement  diurétiques, 
est  venue  s’ajouter  l’action  cardiotonique  du 
médicament  [Bleicher  (3),  professeur  Mercier  (4)]. 
Cette  observation  ne  semble  pas  devoir  entrer 
en  ligne  de  compte  dans  l’étude  des  effets  diuré¬ 
tiques  du  glucoside  de  la  scille  en  urologie.  Nous 
’avons  publiée  comme  une  sorte  d’introduction 
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clinique  à  l’étude  urologique  proprement  dite 
qui  a  suivi. 

Les  observations  II,  III,  IV,  V  et  VI  montrent 
vraiment  l’action  du  glucoside  scillitique  dans  les 
affections  urinaires,  rétention  d’urine  souvent 
complète,  hydronéphrose  infectée,  oligurie,  tous 
syndromes  ayant  résisté  aux  interventions  habi¬ 
tuelles,  et  l’administration  du  scillarène  provoque 
dans  ces  cas  une  adjuvance  diuréticjue  remar¬ 
quable. 

Mais,  si  la  quantité  d’urine  excrétée  est  de 
grande  importance  pour  le  médecin,  la  qualité  de 
cette  urine  retient  aussi  et  surtout  l’attention.  Il 
est  indispensable  de  savoir  si  l’on  a  provoqué  une 
simple  polyurie  aqueuse  ou  si  l’on  a  augmenté 
la  teneur  de  l’urine  en  ses  différents  constituants, 
parmi  lesquels  l’urée  vient  en  premier  lieu. 

Déjà,  le  professeur  Gabriel  Perrin  avait  remar¬ 
qué  que  le  glucoside  isolé  du  bulbe  de  scille,  en 
augmentant  la  diurèse,  aide  à  la  désintoxication 
de  l’organisme,  et  cet  auteur  a  insisté  sur  la 
décharge  urotoxique  journalière  beaucoup  plus 
considérable  pendant  ce  traitement. 

Le  scillarène  peut  donc  aider  à  la  dépuration 
de  l’organisme  en  augmentant  la  diurèse  et  en 
provoquant  une  élimination  importante  de  l’urée. 

Que  l’on  veuille  bien  se  reporter  aux  observa¬ 
tions  I,  V,  VI,  et  l’on  verra  que,  pendant  le 
traitement,  une  baisse  appréciable  de  l’urée  san¬ 
guine  s’est  manifestée.  Dans  l'observation  I, 
au  moment  où  le  malade  était  en  oligurie  extrême 
(30  gr.),  la  diurèse  était  nettement  insuffisante 
pour  l’élimination  de  l’urée,  cette  oligurie  corres¬ 
pondant  à  une  poussée  aiguë  d’azotémie.  L’urée 
.sanguine  était  de  28’’, 04,  il  fallait  donc  ramener  la 
diurèse  à  -un  chiffre  plus  élevé  pour  réaliser  fine 
élimination  uréique  suffisante.  C’est  ce  que  l’on 
obtint  par  l’administration  du  glucoside  scilli¬ 
tique  à  la  dose  de  LX  gouttes  par  jour.  L’amélio¬ 
ration  rapide  ne  peut  être  attribuée  qu'au  médi¬ 
cament,  puisque  la  thérapeutique  par  divers  autres 
cardio-rénaux  était  restée  sans  succès.  Vingt  jours 
après  le  début  de  la  cure,  l’urée  sanguine  était 
descendue  à  08^,70  et  une  quinzaine  de  jours 
après  elle  avait  encore  baissé  de  osr,  10  tandis  que, 
parallèlement,  s’améliorait  l’état  général. 

Dans  l’observation  V,  l’urée,  qui  était  deosr.^bo, 
tombe  à  0,226  après'  une  semaine  de  traitement 
par  le  scillarène,  à  la  dose  de  LX  gouttes  par  jour. 
Il  ne  vient  certes  pas  à  l’idée  d’attribuer,  dans  ce 
cas  d’hydronéphrose  infectée,  tout  le  succès  théra¬ 
peutique  au  médicament,  les  cathétérismes  uré¬ 
téraux  évacuateurs  et  désinfectants  de  la  poche 
hydronéphrotique  ont  sûrement  facilité  la  sécré¬ 
tion  rénale,  mais  le  scillarène  a  été  un  précieux 
adjuvant  de  l’intervention,  et  c’est  à  ce  titre  que 
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nous  le  considérons  comme  un  agent  thérapeu¬ 
tique  utile  en  chirurgie  urinaire. 

Dans  l’observation  VI,  l’urée  sanguine,  chez  ■ 
un  prostatiqrre  en  rétention,  ne  baisse  pas  malgré 
la  sonde  à  demeure,  ba  cystotomie  est  pratiquée, 
l’urée  est  encore  très  élevée  (iRr^iç)  deirs  jours 
après  l’intervention.  On  avait  commencé,  la 
veille  de  la  cy.stotomie,  à  donner  h  gouttes  de 
sciUarène  pour  essayer  de  relever  une  diurèse 
qui  tendait  à  disparaître  à  mesure  que  l’urée 
montait  de  0,96  à  i,ii,  et  malgré  l’action  décon¬ 
gestionnante  de  la  sonde  à  demeure  qui  s’accom¬ 
pagne  ordinairement  dans  ces  cas  d’une  augmen¬ 
tation  notable  de  la  sécrétion  urinaire. 

Immédiatement  après  l’intervention,  la  diurèse 
se  trouve  suffisamment  élevée  (i  220,  i  500  cc.) 
pour  éviter  une  forte  poussée  d’azotémie  aiguë 
par  oligurie  relative.  Mais  l’azotémie  reste  sta¬ 
tionnaire  et  ce  n’est  que  sous  l’influence  du  scil- 
larène  que  peu  à  peu  l’urée  sanguine  baisse  à 
puis  o8'',576,  pour  atteindre  enfin  o8r,48o 
vingt  jours  après  la  cystotomie,  bà  encore,  une 
part  du  succès  thérapeutique  revient  à  l’opération, 
mais  l’action  azoturique  du  médicament  admi¬ 
nistré  a  été  favorable  à  l’élimination  uréique,  car 
habituellement  l’action  de  la  cystotomie  sur 
l’azotémie  se  fait  sentir  plus  rapidement.  D’ail¬ 
leurs,  chez  ce  malade,  l’urée  sanguine  étaitmontée, 
un  mois  environ  après  la  sortie.de  la  clinique,  de 
0,480  à  0,608  alors  que  le  glucoside  de  la  scille 
avait  été  abandonné. 

Chez  rm  autre  malade  cystotomisé,  obligé 
d’attendre,  pour  subir  un  deuxième  temps,  que 
son  état  général  soit  moins  mauvais  et  que  son 
azotémie  soit  moins  élevée  (osr.fio),  une  cure  par  la 
scille  fait  baisser  l’urée  au  chiffre  de  0,40.  Après 
l’arrêt  du  traitement,  l’urée  remonte  à  0,60. 

Ces  observations  cliniques  viennent  donc  con¬ 
firmer  l’action  diurétique  du  glucoside  du  bulbe 
de  scille  et  son  influence  sur  la  diminution  de 
l’azotémie  déjà  signalée  dans  la  littérature  scienti¬ 
fique.  Nous  possédons  là  un  médicament  agissant 
sur  la  perméabilité  rénale,  sur  l’élimination  de 
l’urée  et  susceptible,  par  un  usage  prolongé, 
d’améliorer  la  constante  d’Ambard.  Une  commu¬ 
nication  très  intéressante  et  qui  concerne  l’admi¬ 
nistration  du  scillarène  en  urologie,  chez  des  réteii- 
tionnistes  avec  azotémie,  a  été  faite  récemment 
à  la  Société  de  médecine  de  Nancy  par  le  D*"  Franc¬ 
fort  (5).  File  renferme  13  observations  de  malades 
prostatiques  ayant  subi  la  cystotomie  et  chez 
lesquels  le  régime  hypo-azoté  régulièrement  suivi 
n’amenait  aucune  modification  de  la  constante 
d’Ambard.  Dans  10 'cas,  les  résultats  ont  été 
manifestes,  il  y  eut  amélioration  nette  de  la  cons¬ 
tante.  bes  trois  cas  défavorables  concernaient  des 


malades  opérés  depuis  plusieurs  années  de  la 
taille  sus-pubienne  et  dont  les  reins  fonctionnaienl 
au  voisinage  de  leur  maximum  d’élimination.  Dans 
ces  cas,  la  médication  n’a  plus  aucune  action,  le 
potentiel  d’activité  rénale  étant  épuisé. 

Ces  faits,  joints  à  nos  propres  obserrmtions,  per¬ 
mettent  de  classer  le  glucoside  scillitique  comme 
un  agent  thérapeutique  utile  dans  les  traitements 
pré  et  post-opératoires  en  chirurgie  urinaire. 

On  sait  que  les  médicaments  diurétiques  sont 
classés  en  trois  groupes  : 

1“  bes  diurétiques  indirects,  cardio-vascu¬ 
laires; 

2°  bes  diurétiques  directs,  agissant  sur  l’épithé¬ 
lium  rénal  ; 

3 'bes  diurétiques  interstitiels  (professeur  Blum) 
agissant  sur  les  échanges  aqueux  entre  les  tissus 
et  le  sang. 

be  glucoside  scillitique  doit  être  classé  parmi  les 
diurétiques  mixtes,  car  nous  avons  constaté 
(obs.  I)  son  action  cardio-tonique  améliorant  la 
circulation  générale  (régularisation  du  pouls, 
régression  de  la  stase  pulmonaire,  disparition  de 
l’épanchement  pleural). 

Mais,  en  plus  de  cette  action  indirecte,  le  médi¬ 
cament  agit  par  une  irritation  cellulaire  de  l’épi¬ 
thélium  rénal,  bes  faits  cliniques  le  montrent, 
puisque  son  action  s’est  fait  sentir  sur  la  diurèse 
dans  plusieurs  observations,  alors  que  les  cardio¬ 
toniques  habituels  restaient  inactifs. 

Rothlin  (6)  a  constaté,  en  outre,  dans  son  expé¬ 
rimentation  sur  l’animal  la  dilatation  des  vais¬ 
seaux  rénaux. 

b’augmentation  de  la  perméabilité  rénale  sous 
l’influence  du  scillarène  est  aujourd’hui  un  fait 
acquis  et  a  été  prouvée  par  les  épreuves  au  bleu  de 
méthylène  et  à  la  phénolsulfonephtaléine  (pro¬ 
fesseur  G.  Perrin). 

Mais,  scientifiquement,  une  question  se  pose  : 
est-il  possible,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  de 
donner  au  sciUarène  le  qualificatif  de  diurétique 
azoturique,  c’est-à-dire  de  lui  reconnaître  une 
sorte  de  spécificité  comme  éliminateur  de  l’urée  7 

bes  faits  cliniques  penchent  dans  ce  sens,  et  les 
recherches  histologiques  de  Florentin  (7)  condui¬ 
raient  aussi  à  cette  manière  de  voir.  Cet  auteur 
en  effet,  a  montré  que  seul  le  tube  contourné, 
subit  quelques  modifications  histologiques  sous 
l’action  du  glucoside  de  la  scille  ;  or  il  est  admis  que 
c’est  surtout  au  niveau  du  tube  contourné  que 
l’urée  est  sécrétée. 

Dans  sa  thèse  inaugurale,.  G.  Bertolliatti  (8) 
a  montré  l’amélioration  de  l’activité  rénale,  une 
modification  favorable  de  la  constante  d’Ambard 
sous  l’influence  du  scillarène,  mais  il  ne  croit  pas 
pouvoir  donner  à  ce  médicament  le  qualificatif 
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d’azoturique  décerné  à  la  sdlle  par  l’école  de  I,yon. 
Cet  auteur  fait  toutefois  remarquer  que  ses  ^pé- 
riences  ont  été  faités  sur  l’homme  sain  et  non  sur 
des  malades. 

Pour  nous,  le  sciUarèUe  est  tm  bon  diurétique, 
il  améliore  la  circulation  du  rein,  augmente  sa 
perméabilité  et  possède  tme  action  directe  sur 
l'épithélium  rénal  aboutissant,  dans  les  cas  de 
néphrite,  à  une  élimination  uréique  qui  ne  semble 
pas  uniquement  due  à  l’augmentation  de  la  diu¬ 
rèse.  Nous  ne  serions  donc  pas  éloigné  de  lui 
reconnaître  ime  action  vraiment  azoturique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  apparaît  que  le  glucoside 
sciliitique  doit  prendre  une  place  intéressante 
en  thérapeutique  chirurgicale,  et  nous  nous  per¬ 
mettrons  de  le  conseiller  en  urologie  : 

1°  Comme  traitement  pré-opéraUme,  chez  tous 
les  cystotomisés  qui  attendent  le  deuxième  temps 
à  cause  d’une  azotémie  trop  élevée.  A  son  action 
diurétique  azoturique,  le  médicament  ajoute  son 
action  cardiotonique  fort  utile  à  ces  malades  qui 
sont  le  plus  souvent  des  sujets  âgés,  dont  le  coeur 
aurait  facilement  tendance  à  fléchir; 

2»  Comme  traitement  post-opératoire,  pour  pré¬ 
venir  ou  pour  arrêter  ces  poussées  aiguës  d’azoté¬ 
mie  que  rien,  le  plus  souvent,  ne  permet  de  prévoir 
et  qui  surviennent  après  des  opérations  diverses  : 
néphrectomies,  prostatectomies,  cystostomips.  Il 
faut  alors,  d’urgence,  augmenter  ou  ramener  la 
quantité  des  urines,  relever  la  concentration 
uréique. 

Dans  ces  cas,  le  scillarène,  soit  en  injections 
intramusculaires  ou  même  parfois  en  injections 
intraveineuses,  lorsque  le  cœur  est  résistant,  sera 
associé  utilement  au  traitement  habituel  :  sérum 
glucosé  isotonique,  sérum  glucosé  hypertonique 
intraveineux. 

Sans  présenter  tout  d’abord  un  chiffre  inquié¬ 
tant,  l’urée  sanguine  peut,  à  la  suite  d’une  néphrite 
post-opératoire,  rester  trop  élevée.  Ivà  encore, 
le  glucoside  sciliitique  est  susceptible  de  rendre 
service  en  permettant  une  baisse  progressive  et 
plus  rapide  de  l’ azotémie. 

Enfin,  il  reste  indiqué  dans  ^tpus  les  cas  où  la 
diurèse  est  nettemértt  iiisuffisante  pour  permettre 
une  élimination  utéique  normale. 

Voici  quel  eSt  eü  urologie  le  mode  d’emploi 
que  nous  conseillons. 

On  peut  administrer  le  scillarène  soit  par  la  voie 
buccale,  soit  par  injection  intramusculaire  ou 
endoveineuse. 

i'’  Par  la  voie  buccale.  ■ —  Il  y  a  toujours  intérêt 
à  commencer  par.  des  doses  faibles,  deux  fois 
XX  gouttes  par  jour,  par  ex&tnple,  et  progressive¬ 
ment  croissaütes.  Nous  aVons  obtenu  des  résul¬ 


2g.  OctQltre  igs?. 

tats  intéressants  avec  des  doses  journalières  de 
XE  à  EXXX  gouttes. 

Ee  traitement  peut  être  prolongé  aussi  long¬ 
temps  qu’on  le  désire,  le  médicament  ayant  un 
pouvoir  d’accumulation  à  peu  près  nul,  mais  nous 
croyons  qu’il  y  a  intérêt  à  varier  le  mode  d’admi¬ 
nistration  :  la  voie  intramusculaire  remplaçant 
temporairement  la  voie  gastrique  par  exemple. 

2°  Par  voie  intramusculaire,  le  glucoside  dp 
bulbe  de  scille,  injecté  profondément  dans  le 
quart  supéro-externe  de  la  fessé,  est  indolore. 
Nous  réservons  aux  traitements  d’uîgepee  ce  mo^e 
d’introduction,  par  exemple  aux  poussées  aiguës 
d’azotémie  post-opératoire,  ou  lorsque  le  malade 
présente  un  estomac  intolérant  (vomissements). 
Eà  encore,  il  est  préférable  d’augmenter  pro¬ 
gressivement  les  doses  :  une  ampoule  de  l  centi¬ 
mètre  cube,  une  ampoule  et  demie,  deux  ampoules. 

3°  ^La  voie  endoveineuse,  indiquéè  également 
dans  les  cas  urgents,  ne  sera  employée  que  si  le 
malade  présente  un  myocarde  résistant  et  s’il 
faut  agir  vite.  Ea  dose  est  alors  d’une  demi  à 
une  ampoule  à  la  fois.  . 
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REVUE  ANNUEELE 


LES  MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1932 


F.  SAINT  GIRONS 

Médecin  adjoint  de  l’hOpital 


Il  devient  de  plus  en  plus  difficile  d’énumérer  dans 
une  revue  annuelle  l’ensemble  de  l’activité  des  pé¬ 
diatres.  La  multiplication  des  travaux  disséminés 
dans  une  série  de  revues,  françaises  et  étrangères, 
le  grand  nombre  des  communications  faites  dans  les 
sociétés  ou  les  congrès  rendent  impossible  un  tra¬ 
vail  complet.  Nous  ne  pouvons  que  donner  un  bref 
aperçu  de  quelques-unes  des  questions  d’actnalité 
qui  ont  été  plus  particulièrement  étudiées  cette 
année,  insistant  spécialement  sur  les  recberclies 
qid  ont  eu  trait  aux  nourrissons. 

Nous  aimons,  chaque  année,  à  signaler  ici  quel¬ 
ques-uns  des  ouvrages  qui  ont  été  publiés  au  cours 
de  l’année.  Ils  ont  été  particulièrement  nombreux 
en  1932  et  le  volume  de  Cliniques  publié  par  le 
professeur  Nobécourt  sur  le  rhumatisme,  la  fièvre 
typhoïde  et  la  scarlatine,  les  conférences  cliniques 
de  médecine  infantile  de  M.  Grenet,  les  conférences 
d’actualités  infantiles  de  M.  Babonneix  et  de  ses 
•  élèves  témoignent  hautement  de  la  valeur  de  l’en¬ 
seignement  clinique  français.  L’ouvrage  consacré 
par  le  professeur  Debré  à  la  vaccination  contre  la 
diphtérie  vient  à  son  heure  et  établit  bien  toute  la 
valeur  de  la  découverte  de  Ramon.  Iæ  Précis  de 
thérapeutique  infantile  de  ]\I.  Babonneix  est  assuré 
du  plus  légitime  succès,  de  même  que  le  petit  volume 
du  professeur  Cassoute  sur  la  dentition  cites  les  en¬ 
fants.  Et  c’est  avec  plaisir  que  nous  signalons  ici 
l’ouvrage  du  professeur  Taillens  sur  les  enfants 
tuberculeux,  la  quatrième  édition  du  beau  volume  de 
notre  collègue  Italien,  le  professeur  Valagussa,  de 
Consultations  de  clinique,  de  diététique  et  de  théra¬ 
peutique  infantile,  et  la  remarquable  étude  de 
Johann  v.  Bokày  (de  Budapest)  sur  la  Diphtérie 
depuis  Bretonneau. 

Si  l’année  1932  n’a  été  marquée  par  aucun  grand 
congrès  (alors  que  pour  1933  on  en  annonce  plu¬ 
sieurs),  il  convient  de  signaler  pourtant  le  succès  de 
la  IP  Conférence  internationale  de  pédiatrie  préven¬ 
tive  qui  s’est  tenue  à  Genève  ces  jours  derniers  et 
dont  nous  parlons  ailleurs.  Des  réunions  médico¬ 
sociales  importantes  ont  eu  lieu  à  Paris  et  à  Franc¬ 
fort.  L’activité  de  notre  Société  de  pédiatrie  ne  s’est 
pas  déinentie,  et  la  journée  qu’elle  a  consacrée  en 
mai  dernier  à  la  discussion  des  suppurations  brbnchq- 
pulmonaires  chez  l’enfant  a  été  riche  en  communi-- 
cations  intéressantes. 

Qu’il  nous  soit  permis,  avant  d’aborder  les  divers 
N»  45.  —  5  Novembre^gss.  ' 


chapitres  de  cette  revue,  d’évoquer  la  mort,  survenue 
depuis  un  an,  de  divers  pédiatres  estimés.  Ce  fment 
d’abord  Eugène  Revilliod  et  Edouard  Martin  du 
Pan,  qui  eurent  à  Genève  une  longue  et  belle  car¬ 
rière,  l’un  comme  médecin,  l’autre  comihe  chirur¬ 
gien  de  la  Maison  des  Enfants-Malades,  qu’ils 
avaient  fondée  et  organisée.  Ce  fut,  à  Düsseldorf, 
le  professeur  Schlossmann,  qui  a  fait  beaucoup  en 
Allemagne  pour  la  diffusion  des  connaissances  pédia¬ 
triques  et  que  nous  avions  vu  l’an  dernier  discuter 
avec  ardeur  à  la  Conférence  de  La  Haÿe  ;  ce  fut 
enfin,  ces  jours  derniers,  le  D''  Decroly  qui  a  fait,  en 
Belgique,  un  si  bel  effort  en  faveur  des  enfants 
arriérés  ou  retardataires  et  auquel  nous  devons  bien 
des  notions  précieuses  sur  l’enfance  déficiente. 

I.  —  Hygiène  sociale  de  l’enfance. 

La  lutte  contre  la  mortalité  infantile  par  l’amé¬ 
lioration  des  soins  donnés  aux  jeunes  enfanta  reste 
à  l’ordre  du  jour  et  a  fait  cette  année  de  sérieux  pro¬ 
grès.  Nous  disions,  il  y  a  un  an,  les  espoirs  que  l’on 
pouvait  fonder  sur  un  meilleur  aménagement  de  la 
loi  sur  les  assurances  sociales  pour  améliorer  l’hy¬ 
giène  des  mères  et  des  enfants.  Nous  évoquions  les 
projets  du  ministre  de  la  Santé  publique,  M.  Blaisot, 
soucieux  de  «  procéder  à  une  organisation  ration¬ 
nelle  de  la  protection  maternelle  et  infantile  dans  le 
cadredépartemental».  Et  voici  que,  en  1932,  quelques 
initiatives  fort  heureuses  sont  à  signaler.  L’ardent 
et  infatigable  président  du  Comité  national  de  l’en¬ 
fance,  M.  le  sénateur  Paul  Straus  a  provoqué  les 
.t8  et  19  juin  1932  la  réunion  d’une  Conférence  de 
l’Enfance,  destinée  à  étudier  les  rapports  entre  les 
caisses  d’assurances  sociales  et  les  institutions  et 
œuvres  de  protection  de  la  maternité  et -de  l’enfance. 
A  cette  réunion,  un  rapport  introductif  a  été  fait 
par  le  D’’  Pigot  qui  veut  bien,  dans  un  très  prochain 
numéro,  exposer  ici  même  tout  l’intérêt  de  la  ques¬ 
tion  et  résumer  les  discussions  et  les  vœux  qui  en  ont 
été  la  conclusion.  Bornons-nous  à  rappeler  qu’à  cette 
conférence  est  apparu  avec  évidence  l’effort  d’union 
manifesté  par  les  caisses  d’assurances  sociales  d’une 
part,  les  institutions  publiques  et  les  œuvres  privées 
d’autre  part,  pour  faire  entrer  dans  le  cadre  de  la 
loi  nouvelle  la  protection  maternelle  et  infantile 
et  réaliser,  grâce  à  l’entente  ainsi  obtenue,  la  pré¬ 
vention  de  la  morbidité  de  la  mère  et  de  l’enfant. 
La  conférence  a  pris  fin  par  l’adoption  d’une  série- 
de  vœux  concrets  visant  l’examen  régulier  des  mères 
au  cours  de  la  grossesse,  soit  au  domicile  du  méde¬ 
cin,  soif  dans  des  consultations  prénatales; — -l’at¬ 
tribution  des  primes  d’allaitement  non  seulement  à 
la  mère  (si  rare  aujourd’hui)  qui  allaite  complète¬ 
ment  son  enfant,  mais  à  celle  qui  le  nourrit  à  l’allai- 
tementmixte;  — la  participation  des  femmesd’assurés 
et  de;  leurs  enfants  aux  avantages  accordés  aux 
femmes  assurées,  — les  améliorations  à  apporter  dans 
l’attribution  rapide  des  prestations  et  dans  l’organi¬ 
sation  de  l’assistance  aux  mères  et  aux  enfants. 
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Eli  même  temps  que  se  déroulaient  ces  discus¬ 
sions,  se  précisait,  grâce  à  un  Comité  d’entente, 
qui  a  récemment  groupé  la  ^Ippart  des  oeuvres 
privées  parisiennes,  la  coordination  de  cèlles-ci 
en  vue  d’une  action  plus  complète.  Dans  le  XX“  ar¬ 
rondissement  et  à  Montreuil,  a  été  simultanériient 
réalisée  ime  organisation  très  siinplé,  assurant  le 
contrôle  des  nourrissons  et  la  répartition  des  famillés 
entre  les  visiteuses  etles  oeuvres.  Des  résultats  obtenus 
ont  permis  d’aller  plus  loin  et  de  faire  participer  les 
oeuvres  à  l'Office  de  protection  maternelle  et  infantile 
réalisé  récemrnent  dans  le  département  de  la  Séiiiè 
et  auquel  la  collaboration  de  l’ënsenible  des  ins¬ 
titutions  publiques  et  des  œuvres  privées  permet¬ 
tra  ime  action  plus  complète  et  durable.  Il  nous  est 
impossible  d’insister  sur  les  diverses  particularités 
de  l’effort  actuellement  poursuivi,  mais  il  est  certain 
que,  dans  ledépartement  de  la  Seine  notamment,  de 
gros  progrès  sont  en  voie  de  réalisation. 

Il  faut  souhaiter  que  le  ministère  de  la  Santé  pu- 
blicjue,  dont  le  rôle  est  de  susciter  et  de  coordonner 
tous  èés  efforts  (et  aussi  de  les  appuyer  de  ses  sub¬ 
sides),  s’engage  hardiment  dans  la  voie  des  réalisa¬ 
tions.  Il  est  malheureusement  cèrtain  que  la  crise  ac¬ 
tuelle  a  considérablement  diminué  lè  budget  de  toutes 
lés  œuvres  et  que,  faute  de  tessources  sufhsàntes 
l'armature  indispensable  basée  sur  la  collaboration 
de  nombreuses  infirmières  et  assistantes  sociales  com¬ 
pétentes  risque  d’être  diminuée,  au  moment  où  elle 
èst  plüà  que  jamais  nécessaire.  Il  est  donc  hautement 
désirable  que,  par  un  meilleur  àmënagêmeht  dés 
sommés  dont  il  dispose,  le  ministère  de  la  Santé 
publique  puisse  attribuer  à  l’organisation  mëtho- 
(ïiquè  de  la  lutte  contre  la  mortalité  infantile  dans 
chaque  département  un  budget  comparable  à  celui 
destiné  à  lutter  contre  les  autres  fléaux  sociaux,  la 
sÿ^hilis,  la  ttibérculose,  le  câncér.  Il  né  faut  p^  que 
léâ  ressources  destinées  à  àssprer  la  protection 
mitérnelle  ét  infantile  puissent  être  l’ân  prochain, 
diminuées,  il  faut  que,  danslèurrépartitioh,  on  tienne 
compté  de  l’importance  des  diverses  formations 
existantes  et  de  leurs  résultats.  M.  Justin  Godart, 
qui  à  pris  en  main,  avec  tarit  d’activité,  la  direction 
de  cétte  grande  œuvré,  en  cotnprend  toute  la  portée, 
mtale  pour  notre  pays.  Il  sait  faite  appçl  à  toutes 
les  bonnes  volontés  et  il  dônrierà,  nous  l’espérons 
toiis,  vite  et  bien  le  coup  de  barre  nécessaire. 

Nous  né  pouvons  que  citer  ici  toute  l’œuvre  accom¬ 
plie  à  la  77®  Conférence  mte’rnationale  de  science 
sqtible  à'e  Fràncfort  (11-14  juillet  1932)  où  là  parti- 
cipatiori  française  fut  nombréuse  et  remarquée 
èt  où  l’assistance  préventive  et  curative  dans  la  vie 
familiale  et  notamrrient  l’assistàncé  aux  femmes 
én  éouches  et  aux  nourrissons  ont  été  l’objet  d’in- 
"iiéressants  débats. 

■  '  Dàtmi  les  efforts  poursuivis  eri  France  en  faveur 
’àé  l’érifance,  une  placé  à  part  doit  être  réservée  à 
celui  qui  à  pour  but  la  protection  et  l’ariiéliôirition 
*tië  l’éfafàncé' anormale.  Ori  sait  toute  là  tâche  pour¬ 
suivie  depiris  de  lon^ies  ânnées  par  M.  Henri  Rollet 
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et  ses  collaborateurs  et  les  services  considérables 
rendus  par  son  œuvre  du  Patronage  de  l’Enfance, 
par  la  Clinique  neuro-psychiatrique  de  l’enfance, 
dirigée  à  Vaugiràrd,  avec  tant  d’intelligence  et  d’ar¬ 
deur,  par  le  Df  Heuyer.  Voici' moins  de  trois  ans 
que,  sous  l’impulsion  du  professeur  Claude,  a  été 
fondé  le  Comité  national  d’éducation  et  d’assistance 
de  l’enfance  déficiente,  qui  accomplit  une  besogne 
considérable  ét  qui,  peu  à  peu,  perfectionne  ses 
méthodes  'et  étend  son  champ  d’action.  Da  réunion 
tenue  en  juillet  dernier,  sous  la  présidence  du  mi¬ 
nistre,  M.  Justin  Godart,  a  permis  de  constater 
combien  les  èfiofts  de  ses  secrétaires  généraux, 
Mme  Bernadac  et  M.  Debray,  et  l’action  de  tous  ceux 
et  celles  qui  les  entourent  avaient  permis  tout  à  là 
fois  de  former  des  collaborateurs  compétents, 
maîtres  ou  assistarités,  de  créer  des  consultations  de 
dépistage  et  de  tiraiteinent,  d’assurer  même,  dans 
certaines  conditions,  l’orientation  professionnelle 
des  enfants  capables  de  travailler.  Il  est  à  souhaiter 
que  lés  progrès  continus  de  cette  orgariisation  si 
nécessaire  permettent  enfin  d’atrivèr  à  une  protec¬ 
tion  efficace  dans  tout  le  pays  de  ces  enfants  défi¬ 
cients,  malheureusement  très  noinbreux. 

Avant  de  teriniriér  cet  aperçu  d’hygiène  sociale 
de  l’enfancé,  rappelons  aussi  l’effort  qui  se  poursuit 
chaque  année  pôur  améliorer  lé  sort  des  enfants 
abandonnés  et  notamment  deS  enfants  assistés  de  la 
vSeihe.  De  directeur  général  dé  l’Assistance  publiqire, 
M.  Moüriér,  signalait  réceminerit  à  l’Acadéiriie  de 
iriédecine  les  résultats  obtenus  par  l’ensériiblë  dès 
mesures  prises  par  son  administration,  et  lè  profes- 
sèur  Mârfan  souligriait  à  cé  propos  le  rôle  du  coiqjs 
iriédical  dans  la  découvérfe  ét  l’application  de  cer¬ 
taines  règles  de  prophylaxie  vis-à-vis  des  maladies 
qui  déciment  la  première  enfance.  Très  justement, 
M.  Mourier  a,  insisté  sur  les  progrès  dus  à  la  création, 
à  Antony,  d'un  centre  d’adaptation  à  l’ allaitement 
artificiel  pour  les  enfants  assistés  de  la  SeineHaxis  urie 
thèse  inspirée  par  tions  (thèse  de  Paris,  juin  1932), 
M.  Jacques  Pbchon  vient  d’étudier  en  détail  ce 
centre  d’adaptation  et  son  fonctionnement  que 
M.  Boliri  avait  décrit,  il  y  a  trois  ans,  dans  ce  journal. 
Des  progrès  n’ont  fait  que  s’accentuer,  depuis  cette 
époque,  et  la  mortalité  y  est  actuellement  presqüe 
nulle.  De  placement  en  centre  d’élevage  qüi  suit,  pour 
ces  nourrissons,  le  séjour  à  Antony, , a  donné,  là 
corrime  ailleurs,  d’éxcellents  résultats. 

II.  —  Diététique  du  nourrisson. 

Dé  babeurre  continue  à  être  fort  employé  en  dié¬ 
tétique  infantile,  mais,  comme  y  insistent  Eibadeau- 
Dumas,  R.  Mathieu  et  Guédé  (i),  si  ses  protéines 

(i)  Éibâdeatj-DumAs,  R.  Mathieu  et  Guédé,  Soc.  de 
pédiatrie,  .15  déc.  1931.  —  Rafaed  Ramos  Fernandez, 
Pediatria  espanola,  avril  1932.  — ;  Arvid  Waloeen,  Àqta 
pcediatrica,  18 mats  1932.— M.  Bespalôef^  Essai  d’étudé  de 
la  digestion  des  farineux  chez  le  UoimlSson  au  moyen  de 
l’iode.  Thèse  de  F^,  1932,  E.  Dé  Frdhçois.  —  M«è  M.-A.- 
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sont  celles  qui  conviennent  le  mieux  à  la  nutrition 
des  jeunes  enfants,  le  babeurre  reste  rm  aliment 
privé  de  graisses,  et,  selon  l’expression  actuelle, 

«  déséquilibré  ».  L’absence  de  lipoïdes,  qui  présente 
des  avantages  évidents  quand  il  s’agit  de  traiter 
un  trouble  digestif  aigu,  de  courte  durée,  devient 
un  danger  si  ce  régime  doit  être  maintenu  pendant 
une  longue  période.  Il  convient  alors  d’eissocier  au 
babeurre  des  substances  complémentaires  multi¬ 
ples  (beurre,  vitamines,  hydrates  de  carbone,  extrait 
de  levure  de  bière,  légumes  tels  que  carottes  et 
■pommes  de  terre  cuites  à  la  vapeur  pendant  trois 
heures)  ;  ce  régime  donne  les  meilleurs  résultats 
dans  l’alimentation  des  hypotrophiques  et  au  cours 
des  infections  parentérales  de  longue  durée.  C’est  à 
des  conclusions  analogues  qu’arrive  Rafael  Ramos 
Fernandez,  élève  du  professeur  Suner  (de  Madrid)  ; 
ayant  utilisé  parallèlement  le  babeurre  et  le  lait 
acidifié  de  Marriott,  il  préconise  le  premier  avant 
trois  mois,  et  le  second  chez  les  nourrissons  qui  ont 
dépassé  cet  âge. 

L’étude  du  fer  dans  les  différents  aliments  a  fait 
l’objet  de  deux  importants  mémoires  d’Arvid  Wal- 
gren,  qui  publie  les  résultats  de  nombreuses  analyses 
de  lait  (femme,  vache,  chèvre),  de  fromages,  bis¬ 
cuits,  pain,  fruits,  épinards,  laitues,  carottes,  etc.  ; 
il  donne  en  outre  les  résultats  obtenus  par  d’autres 
recherches  sur  les  aliments  d’origine  anünale.  Il  y  a 
là  des  données  fort  intéressantes  par  leur  nombre  ■ 
et  leur  diversité  d’origine. 

La  question  de  savoir  quand  et  comment  adminis¬ 
trer  les  farines  aux  nourrissons  est  loin  d’être  réglée. 
MM.  Armand-Delille  et  Lestoquoy  et  leur  élève  Bes- 
palofî  ont  apporté  mre  intéressante  contribution  per¬ 
sonnelle;  après  avoir  redierclié  l’amidon  par  l’iode 
dans  lesselles  des  nourrissons,  ilsinsistent  sur  lanéces- 
sité  d’mie  cuisson  prolongée  (trente  à  quarante-cinq 
minutes  à  feu  nu,  ou  deux  à  trois  heures  au  bain- 
marie)  :  toute. présence  de  grains  d’amidon  dans  les 
selles  indique  une  cuisson  insuffisante,  mais  nulle¬ 
ment  une  mauvaise  digestion.  Avant  l'âge  de  six 
mois,  le  nourrisson  sain  peut  souvent  digérer  l’ami¬ 
don,  soit  d’emblée  (30  p.  100),  soit  après  un  temps 
d’adaptation  variable  ;  mais  le  nourrisson  malade 
en  est  toujours  incapable,  définitivement.  Au  delà 
de  six  mois,  la  digestion  des  farineux  est  satisfai¬ 
sante,  même  -  chez  les  malades,  mais  il  existe  des 
variations  individuelles  très  grandes,  d’mi  jour  à 
l’autre.  Chez  l’enfant  au  sein,  il  est  absolmnent  inu- 

M.  Lataste,  Le  régime  des  nourrissons  débiles.  Thèse  de 
Paris,  1926,  N.  Maloine.  —  M.  Guédé,  L’alimentation  des 
nourrissons  au  cours  des  infections.  Thèse  de  Paris,  r932, 
L.  Aruette.  —  R.  Aulagnier  et  Lambert,  J.  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  5  avril  1932.  —  L.  Ribadeau-Dumas,  Semaine 
des  hôpitaux,  30  avril  1932.  — -  R.  Dunois,  Le  Nourrisson, 
novembre  193t.' G.  Popoviciu,  Rev.  fr.  de  pédiatrie,  r93i, 
n»  4.  —  J.  MouzoN,  Presse  médicale,  25  juin  1932.  — P.  Wo- 
RINGER,  Presse  médicale,  10  septembre  1932.  M""»  L. 

Randoin  et  H.  SiMONET,  Les  vitamines.  Armand  Collin, 
Paris,  2932.  — '  Gino  Frontau,  Le  avitaminosi,  Torino, 
1932-  ■ 


tile  de  donner  des  farineux  avant  six  mois,  sous 
quelque  forme  que  ce  soit,  exception  faite  pour  le 
pylorospasme.  En  cas  d’allaitement  artificiel,  on 
doit  être  éclectique,  et  en  particulier  il  faut  essayer  ■  ' 
précocement  les  farineux  lors  de  dyspepsie  du  lait 
de  vache  ;  on  contrôlera  l’adaptation  à  ces  aliments 
par  la  réaction  de  l’iode  sur  les  selles.  L’abus  des 
farineux  mène  à  ime  dyspepsie  spéciale,  qui  ne  guérit 
que  par  la  suppression  complète  de  tout  aliment 
contenant  de  l’amidon,  même  en  très  petite  quantité. 

Le  régime  des  débiles  est  particulièrement  difficile 
à  établir;  aussi  lira-t-on  avec  profit  l’importante  thèse 
de  Mib'  I^ataste,  qui  tient  compte  de  114  observa¬ 
tions  prises  dans  le  service  de  M.  Ribadeau-Dumas. 
Dans  les  enfants  débiles,  il  convient  de  séparer 
deux  groupes  :  les  prématurés  simples,  à  métabolisme 
basal  normal,  et  bonne  aptitude  à  la  croissance,  et 
les  débiles  vrais,  à  métabolisme  basal  abaissé,  et 
atteints  de  dystrophie  générale  ;  tous  ont  besoin, 
du  reste,  d’une  ration  calorique  élevée  (de  120  à 
200  calories  par  kilograimne,  selon  que  le  poids  du 
nourrisson  est  plus  ou  moins  proche  de  la  normale), 
d’une  ration  d’eau  importante  (200  centimètres 
cubes  par  kilogramme),  d’mie  quantité  plus  élevée 
d’albumine  et  de  sels  ;  par  contre,  leur  tolérance  e.st 
plus  limitée  envers  les  hydrates  de  carbone  et  les 
graisses.  Pour  le  prématuré  simple,  le  meilleur  régime 
est  l’allaitement  mixte  au  lait  de  femme  et  babeurre 
léger  ;  on  peut,  selon  les  cas,  ajouter  en  supplément 
le  sérum  de  Ringer,  la  poudre  de  lait,  le  lait  concentré 
sucré  non  dilué,  la  farine  et  le  babeurre  gras  ;  sou¬ 
vent  aussi,  on  donne  des  vitamines,  en  particulier, 
de  la  vitamine  B.  Le  régime  du  débile  vrai  est  plus 
difficile  à  déterminer  à  cause  de  ses  intolérances 
diverses  et  variables  :  il  faudra  procéder  par  tâton¬ 
nement,  en  se  rappelant  que  le  débile  vrai  a  les 
mêmes  besoins  que  le  prématuré  shnple. 

Il  est  également  important  de  préciser  quel  ré¬ 
gime  instituer  chez  les  nourrissons  infectés,  chez  les¬ 
quels  les  troubles  digestifs  sont  fréquents,  les  troubles 
du  métabolisme  importants,  et  les  dépenses  calo¬ 
riques  exagérées.  Il  faut,  en  général,  comme  le  montre 
dans  sa  thèse  (faite  dans  le  service  de  M.  Ribadeau- 
Dumas)  M.  Guédé,  éviter  la  diète  et  la  sous-alimen¬ 
tation,  et  donner  un  régime  complet,  équilibré  et 
richement  vitaminé. 

La  difficulté  de  formuler  un  régime  est  également 
grande  quand  le  nourrisson  ne  supporte  pas  le  lait  ; 
ce  problème  a  déjà  été  étudié  par  de  nombreux 
auteurs,  depuis  qu’il  a  été  posé  par  R.  Hamburger  ; 
nous  avons  déjà  signalé  sur  ce  point  différents  tra¬ 
vaux.  Dans  le  service  de  M.  Péhu,  R.  Aulagnier  êLi 
M'ie  Lambert  ont  puisé  les  éléments  d’une  étude 
précise  et  complète.  Ils  montrent  que  les  régimes 
sans  lait  sont  des  régimes  d’exception  qui  ne  doivent 
être  utilisés  que  dans  des  cas  bien  particuliers 
(intolérance  avérée  pour  le  lait  de  vache,  eczéma  de 
la  première  enfance,  certaines  anémies  de  cause  ali¬ 
mentaire,  quelques  formes  de  rachitisme  et  d’h5po- 
trophie,  la  maladie  cœliaque,  etc.).  Ils  indiquent'  le 
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mode  d'emploi  des  protéines  animales  (foie  et  cer¬ 
velle  de  veau,  viande  de  bœuf,  cheval  et  mouton  ; 
œuf),  des  protéines  végétales  (aleurones  de  soja  et 
®üe  tournesol,  bouillie  aux  amandes),  hydrates  de  car¬ 
bone,  graisses,  beurre  et  huile  de  foie  de  morue,  vita¬ 
mines  et  sels. 

On  voit  donc  à  quel  point  doit  être  variée  l'alimen¬ 
tation  du  nourrisson  ;  c’est  un  point  sur  lequel 
insiste  M.  h.  Ribadeau-Dumas  dans  un  important 
article  consacré  aux  hypotrophies  d’origine  alimen¬ 
taire.  Quand  un  régime  correctement  constitué  ne 
suffit  pas  à  modifier  l'état  de  l’enfant,  c’est,  le  plus 
souvent,  qu’une  infection  est  en  cause  :  il  ne  faut 
établir  la  diète  hydrique  qu’au  cas  de  manifestations 
cholériformes,  et  assurer,  aussi  complètement  que 
possible,  l’alimentation  de  ces  nourrissons,  sans  se 
préoccuper  de  la  possibilité  d’une  fièvre  d’origine 
alimentaire.  Dans  les  troubles  de  la  digestion  et  de 
la  nutrition  d’origine  infectieuse,  R.  Dubois  a  uti¬ 
lisé,  à  doses  larges,  des  régimes  multivitaminés  : 
une  cuillerée  à  soupe  de  jus  de  citron,  trois  comprimés, 
de  levure  de  bière  I^ecoq,  XX  gouttes  de  vitamine  A 
titrée  à  25  unités  rat,  et  une  quantité  variable  de 
vitamine  D.  Ce  régime  a  notablement  amélioré  la 
réaction  des  sujets  devant  les  infections. 

Un  régime  paradoxal  en  apparence,  proposé  par 
Moro,  et  dont  nous  avons  déjà  parlé,  semble  prendre 
droit  de  cité  dans  la  diététique  infantile  :  c’est 
l’emploi  des  pommes  crues  chez  les  nourrissons  atteints 
de  diarrhée.  G.  Popoviciu,  J.  Mouzon  ont  consacré 
à  ce  sujet  des  articles  très  documentés.  On  épluche 
des  pommes  fondantes  et  bien  mûres,  on  les  râpe  en 
une  pulpe  fine  qu’on  fait  absorber  à  la  dose  de 
1 00  grammes  et  plus  par  repas  ;  au  bout  de  quarante- 
huit  heures  de  ce  régime  strict,  on  lui  ajoute  quelques 
autres  aliments,  variables  du  reste  suivant  les  au¬ 
teurs  :  babeurre  non  sucré,  lait  albumineux,  kéfir 
(Panconi),  beurre  frais,  bananes,  fromage  blanc,  etc., 
puis  d’autres.  Quand  on  ne  peut  se  procurer  de 
pommes  crues,  il  y  a  lieu  de  s’adresser  à  une  poudre 
dite  «  aphona  »  provenant  de  pommes  desséchées 
dans  le  vide,  et  qui  s’émulsionne  facilement  dans  un 
liquide  tiède.  Des  résultats  sont  particulièrement 
rapides  dans  les  diarrhées  aiguës  :  en  vingt  à  qua¬ 
rante-huit  heures,  les  selles  deviemient  normales 
comme  nombre,  consistance,  odeur,  et  les  coliques 
cessent.  On  a  obtenu  également  des  succès  dans  les 
dysenteries,  les  fièvres  typhoïdes,  et  surtout  dans 
.l’infantilisme  intestinal.  Ce  régime  a  été  utilisé  chez 
le  nourrisson  à  partir  de  trois  mois  (Wiskott,  Wolfï, 
Défkowitz).  Mais,  point  sur  lequel  tous  les  auteurs 
§t)»t  d’accord,  il  exige  une  surveillance  particulière¬ 
ment  attentive,  telle  qu’on  la  réalise  dans  les  hôpi¬ 
taux  et  dans  les  cliniques. 

'Li’allergie  au  blanc  d’œuf  chez  le  nourrisson  a  iait^ 
l’objet  d’un  important  travail  de  P.  Woringer,  qui 
insiste  sur  ce  fait  qu’il  s’agit  avant  tout  d’une  affec¬ 
tion  du  premier  âge.  D’auteur  la  met  en  évidence 
par  l’injection  intradermique  de  1/20  de  centimètre 
cube  d’une  solution  au  dixième  de  blanc  d’œuf 
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dans  le  sérum  physiologique.  Il  a  observé  37  nour¬ 
rissons  allergiques  en  deux  ans  (sur  environ  3  000 
sujets  examinés).  Tous  ces  nourrissons,  du  point  de 
\’ue  clinique,  présentent  un  seul  caractère  constant  : 
c’est  d’être  des  eczémateux  ou  d’anciens  eczémateux. 
Si  l’on  injecte  à  ces  sujets  une  dose  minimum  de 
blanc  d’œuf  sous  la  peau  ou  dans  le  muscle,  ils  ré¬ 
pondent  par  une  urticaire  généralisée  et  une  réaction 
pseudo-phlegmoneuse  à  l’endroit  de  l’injection. 
Si  l’injection  est  plus  forte,  on  a  le  tableau  de  la 
grande  crise  anaphylactique.  D’ingestion  de  blanc 
d’œuf  par  voie  buccale  détermine  des  réactions  sem¬ 
blables,  mais  plus  inconstantes  et  à  prédominance 
gastro-intestinale.  Du  point  de  vue  étiologique, 
P.  Woringer  ne  croit  pas  à  une  sensibilisation  intra 
ou  extra-utérine  :  il  pense  que  l’allergie  au  blanc 
d’œuf  est  une  propriété  héréditaire,  provenant  soit 
de  l’œuf,  soit  de  la  cellule  séminale.  Il  pense  que  le 
terrain  allergique  est  propice,  sinon  indispensable 
à  l’éclosion  de  l’eczéma,  mais  que  l’allergène  n’en  est 
pas  le  facteur  déclenchant  :  «  l’eczéma  ne  nous 
apparaît  pas  comme  une  réaction  allergique  vraie, 
au  même  titre  que  l’urticaire,  mais  comme  un  phé- 
nomèpe  para-allergique,  témoin  de  la  réactivité 
anormale  du  revêtement  cutané  »,  Quant  au  traite¬ 
ment  par  les  différentes  méthodes  de  désensibili¬ 
sation,  il  ne  donne  que  des  résultats  très  inconstants. 

Signalons  enfin,  dans  ce  chapitre  diététique,  deux 
‘importants  travaux  consacrés  aux  vitamines  ;  le 
livre  clairet  précisdeM"'‘^D.  RandoinetH. Simonnet, 
qui  font  autorité  en  la  matière,  et  l’important  et  sug¬ 
gestif  mémoire  du  professeur  Fr  ontali. 

III.  —  Maladies  du  nouveau-né 
et  du  nourrisson. 

Affections  de  la  peau.  —  induration  cutanée 
curable  du  nourrisson,  depuis  qu’elle  a  été  décrite 
par  A. -B.  Marfan,  continue  à  susciter  des  publica¬ 
tions.  F.  Paradiso  (i),  W.  Piaggio  Garzon  en  ont 
chacun  observé  un  cas  démonstratif  ;  H.  Slobosiano, 
M.  Georgesco  et  P.  Herscovici  attirent  l’attention 
sur  les  indurations  faciales  dues  à  l’application  de 
forceps,  qui  rendent  difficile  et  même  empêchent  la 
succion.  Ils  ont  cherché  à  reproduire  expérimentale¬ 
ment  l’induration  cutanée,  et  constatent  que  les 
traumatismes,  même  forts  (coups  portés  avec  le  mar¬ 
teau  à  réflexe),  ne  la  déterminent  que  rarement,  et 
avec  peu  d’intensité;  le  froid  (congélation  au  chlo¬ 
rure  d’éthyle)  a  au  contraire  un  rôle  beaucoup  plus 
important.  ^ 

(i)  F.  Faradiso,  Il  Laitante,  1932,  11»  2.  —  M.  Piaggio 
Garzon,  Arch-.  de  ped.  del  Uruguay,  avril  1932.  —  H.  Slo- 
BosiANO,  M.  Georgesco  et  P.  Herscovici,  Le  Nourrisson, 
-dîiiiMgt  I  Bau-ocay^ Xamiier  ,et  .R.  TMmjsii, 

Rev.  1r.  de  pédiatrie,  1931,  p.  34. -h  G.-D.  Hallez,  ibid.  — 
P.  Lereboüllet  et  Brizard,  Soc.  de  pédiatrie,  nov.  1931. 
—  Babonneix,  Cavea  et  Fayet,  Ibid.,  déc.  1931.  — 
G.  Paisseau,  Tournant  et'PATEY,  Ibid.,  vae.i  1932.  , — 
P.  Debeboueeet,  Concours  médical,  3  juillet  1931.  — Sluki, 
Thèse  de  Paris,  juillet  1932.  v 
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Mmo  Ph,  Bellocq,  IMM.  Lantier  et  R.  Meyer  ont 
observé  iin  cas  de  maladie  de  Ritter  qui  a  réalisé 
l'aspect  de  la  cytostéatonécr.ose.  Nous  avons  de 
notre ‘côté  étudié  la  maladie  de  Ritter,  à  l'occasion 
d’un  cas  suivi  avec  M.  Brizard,  et  nous  avons  fait 
une  étude  complète  des  caractères  de  cette  derma¬ 
tite  exfoliairics  du  nouveau-né  et  des  traits  qui  la  dis¬ 
tinguent  de  l'érythrodermie  desquamative  du  nour¬ 
risson  ou  maladie  de  Leiner.  D’autres  observations 
en  ont  été  publiées  par  Babonueix,  Cayla  et  Fayet, 
par  Paisseau.  Tournant,  et  Patey,  et  M.  G.-M.  Hallez 
lui  a  récemment  consacré  im  mémoire  intéressant, 
notre  élève  SluM  une  thèse  documentée. 

Affections  du  tube  digestif.  —  L’obstruc¬ 
tion  congénitale  du  duodénum  est  fort  rare  ; 
cependant  C.-P.  Tapage,  A.-E.  Sommerford  et 
J.  Howe  (i)  en  rapportent  trois  cas,  tous  terminés 
par  la  mort  en  cinq  ou  six  jours.  Ils  signalent  des 
succès  opératoires  observés  par  d’autres  auteurs. 
Tes  signes  capitaux  scxnt  .au  nombre  de  trois  :  vo¬ 
missement  en  Jet,  avec  péristaltisme  gastrique,  con¬ 
tenant  bile  et  quelquefois  sang,  apparaissant  dès 
les  premières  heures  de  la  vie  ;  constipation;  Jau¬ 
nisse.  Te  diagnostic  .est  à  faire  avec  la  sténose  pylo- 
rique  (où  le  vomissement  apparaît  plus  tardivement 
et  ne  .contient  pas  de  bile),  et  avîec  l'oblitération 
congénitale  des  voies  biliair.es. 

Ta  sténose  hypertrophique  du  pylore  .a  suscité, 
comme  chaque  année,  de  nombreux  mémoires.  Ceux 
de  H.  Beûmer  et  R.  Hickel,  de  G.  Careddu  et  T. 
Nicoli,  d'H.  Ernb.erg  .ont  iteait  surtout  à  la  patho¬ 
génie  ;  la  communication  de  ce  dernier  au  Con^s 
de  Copenhague  a  été  i’.oceasion  d’une  discussion  à 
laquelle  ont  pris  part,  notamment,  Klecker,  Werns- 
stedt,  Wallgren,  (e.tc.  An  même  congrès,  Th.  FrMich 
a  discuté  r.opportwnité  du  traitemeut  opératoire  ; 
il  a  abaudonné  le  traitement  diététique  prolongé, 
depuis  que  l’intervention  est  presque  sans  risque  : 
la  guérison  eat,  «n  effets  (Obtenue  beaucoup  plus  vite. 

Cette  manière  de  voir  est  partagée  par  Mo.uriquand, 
Sehoen,  et  Boucomont.  Nous-même,  sur  25  cas 
opérés  esn  4  an^.  dont  20  par  M.  M.artin,  nous  avons 
eu  25  .succès.  M.  Ribadeau-Dumas,  avec  R.  Matliieu, 
M.  Tévy  et  M**»  Guédéj  a  pratiqué  il’examen  chi¬ 
mique  du  sang  dans  la  sténose  du  pylore  Nil  attache 
une  réelle  valeur  diagnostique  .la  redberciie  de  la 
réserve  alcaline  .qui  est  .particulièrement  éleyée  dans 
la  .aténqse,  .et  à  la  ridiesse  en  chl.ore  .du  plasma  et 
des  globules  rouges,  qui  est  diminuée  dans  les  vomis¬ 
sements  d’origine  lOrganique. 

Tes  diarrhées  infantiles,  en  Angleterre,  ont  fait 
le.  sujet  d’un  .travail  d’ensemble  de  Neale  (2)..  Il 

ji)  .C,.-P.  bai’AOJEj  ,A.rE.  .Eqmmereqrd  et  ,J.  Rowk,  4reh. 
ol.dis..  inçhildhQod,  octobrej:s3i.^IJ.  gEUMERet  R.  Rickix, 
Zeit.  f.  Kinderh.,  vol.  THi  f.  i,  1932.  —  G.  Careddu  et 
E.  Nicoli,  Riv.  di  clin,  ped.,  mai  1932.  —  H.  Ernberg, 
Th.  Erolich,  Acta  pcedvUrica,  18  avril  1932.  —  E.  Riba- 
DUAu-BuMAS,  .R.  SlAasamu,  M-  sEÉyy  et  Sac.,  de 

pMiadrlft  .décembre 

aadtjiga^.  — TdAmALA, 
faEroWèpiesafttuelsde  ■3»thol.ogiemétlMSrte, .liasse»,  32.  ^ 


montre  combien  la  mortalité  a  baissé  :  de  presque 
62  p.  100  en  1905,  .elle  est  tombée  à  23  p.  100  eu 
1925.  Ta  bactériologie  en  est  très  complexe  :  les 
étés  chauds  et  prolongés  amènent  une  recrudes¬ 
cence  du  nombre  et  de  la  gravité  des  cas.  Neale 
sépare  plusieurs  formes  :  l’ilép-eolite  aiguë,  à  type 
dysentériforme,  la  diarrhée  fermentative,  l’intoxi- 
catiou  aiguë  alimentaire,  ou  choléra  infantile.  Du 
point  de  vue  tljérapeutique,  Neale  préconise  la 
réhydratation  par  les  sérimis  salés  et  sucrés,  et  même 
la  transfusion  dans  la  saphène  ou  le  sinus  lougitu- 
dinal.  Parmi  les  médicaments,  il  ne  reconmiande  que 
la  belladone,  qui  seule  peut  calmer  les  spasmes.  Dans 
l'alimentation,  les  protéines  sont  les  substances  les 
mieux  tolérées;  les  préparations  dextrp-maltosées 
et  le  hab.eurre  peuvent  rendre  de  réels  services. 

J.  Cathala  a  consacré  mie  intéressante  étude  à  la 
diarrhée  diolériforme  et  au  syndrome  toxique  daUvS 
la  première  epfance  ;  il  insiste  sur  rimportance  de  la 
déshydratation,  au  point  de  vue  physio-patliolo- 
gique  :  .ce  qui  fait  sa  .gravité,  .c’est  qu’elle  est  irré¬ 
ductible,  les  tissus  .ayant  perdu  la  capacité  de  rete¬ 
nir  et  fixer  T.eau.  Pour  Rib.adean-Dupias,  Max 
Tévy,  R.  Mathieu  .et  Mii«  Mignon,  l’examen  du 
chlore  san^in  et  du  fonctionnement  rénal  est  néces¬ 
saire  pour  prévoir  le  traitement  des  syndreaues  cho¬ 
lériformes.  Dans  .deux  ca,s  .d '.allure  extrêmement 


grave,  ils  ont  .constaté,  .d’-une  part,  une  auginentation 
importante  de  l’imprégnation  d.es  albumines  ■pa^' 
les  ions  .chlore,  révdée  et  mesurée  par  l’acPtoisse- 
,  chlore  des  globules  ronges  „„ 

ment  ,du  rapport  - .du  plasma  ’  " 

efiondrement  de  la  réserve  alcaline,  et  d’.autre  part 
une  augmentation  de  i'ur.ée  sanguine  avec  oligo- 
anurie.  Ces  constatations  ont  permis  de  déclenclrer 
une  tliérapeutique  en  quelque  sorte  spécifique  par 
le  sérum  glucosé  (plus  insuloxyl  pour  r.éltydrater), 
sérum  bicarbonaté  et,  dans  le  cas  d’oligurie  marquée, 
la  tliéobromine. 

Signa, Irm.q  aussl  la  thèse  que  M^'”  M-  Grand 
a  consacrée  aux  syndromes  dysent^iforme.s  de  l’en¬ 
fant  et  à  leur  traitement.  Elle  y  .étudie  parti¬ 
culièrement  le  syndrome  humoral. 

Ponction  lombaire  chez  le  nouyeau-né.  —Elle 
a  . été  pratiquée  sur  i.oo  nouveau-nés  par  C.-M.  Pin- 
tos  (3)  :  25  d’entre  eux  étaient  normaux  ;  25  étaient 
nés  par  césarienne,  .25  par  forceps  ;  25  étaient  des 
•prématurés  ic.tériqnes  ;  l’auteur  a  ainsi  observé 
3  lioiiides  xànthocliromiques  ;  il  conclut. 


RmADBAU-PUUAS,  MAX  EèVY,  R.  MATHIEU  et  M"»  Mj- 
GNON,,Soc.  d,e  pédiatrie,  ig  janvier  1932.  —  M>'«  M.  Grand, Ees 
syndromes  dysentériques  de  l’enfant.  Thèse  de  Paris,  1932, 
N.  Malolne. 

(3),C.-M.  -PiNips,  Arfili.  de  loshosp.de  la  Soc.de  bçuefiçicncui, 
.mai  1931.  —  E.  .SpURtCE,  D.e  rutibsation  de  la  ponction 
lombaire  chez  le  nouveau-né  au  moment  de  la  naissance  et 
danslesjoursquismventt’accouchenient.  Thèse  deParis,i932. 
—MI'*  Ihe  EÉvy,  Ees  convulsions  essentielles  du  nourrissoh. 
.«t  leur.piwosMc.  Thèse  4e  Raris,  1932,;  Ee?  Presses  univer¬ 
sitaires  .4ç  Emuee.  —  R.  P.EBBÉ  et  M"'  E^-vv,  Gaz.  des 
-  ftdp..,  iS.mars  19^2.  —  G.  JlEuyER,  Revue  critique  de  patho¬ 
logie  et  de  thérapeuiique,  mai  1932. 
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Roberts,  comme  Garraliam,  voici  quelques  années, 
que  la  xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien 
est  ph3'siologique  chez  le  nouveau-né  et  ne  dépend 
pas  des  conditions  de  la  naissance.  E.  Sourice,  dans 
sa  thèse  inspirée  par  le  professeur  Couvelaire,  montre 
que  la  ponction  lombaire,  bénigne  (puisqu’elle  est 
négative  à  l’état  normal)  et  facile  chez  le  nouveau- 
né,  est  la  base  du  diagnostic  et  de  la  thérapeutique 
des  hémorragies  méningées  ;  son  emploi  est  précieux 
au  moment  de  l’accouchement,  en  cas  de  mort  appa¬ 
rente  tenace,  et  dans  les  jours  qui  suivent,  en  cas 
de  .syndrome  méningé,  lié  souvent  à  la  syphilis.  Il 
faudra  la  réitérer  si  les  lésions  d’hypertension  per¬ 
sistent,  avec,  comme  traduction  clinique,  la  fièvre, 
le  cri  hydrencéphalique,  le  refus  de  prendre  le  sein. 

Les  convulsions  essentielles  du  nourrisson  et  leur 
pronostic.  —  Sous  ce  titre,  R.  Debré  et  Lév}' 
ont  jrublié  un  mémoire  très  documenté,  et  Lévy 
une  importante  thèse,  fondée  sur  69  observations 
provenant  des  services  de  R.  Debré,  H.  Lemaire, 
Babonneix  et  Lévesque.  Elle  les  sépare  en  quatre 
groupes.  Le  premier  (18  observations,  soit  25  p.  100) 
comprend  les  convulsions  spasmodiques,  associées 
au  rachitisme  ;  on  peut  constater  souvent  le  signe 
de  Chvostek  ;  la  guérison  survient  par  le  traitement 
calcique  ou  actinique  (ce  que  permettait  de  prévoir 
l’hypocalcémie,  qui  est  constante).  Le  pronostic 
est  assombri  par  la  possibilité  de  mort,  due  au  laryn- 
gospasme.  Dans  le  deuxième  groupe,  l’auteur  range 
les  convulsions  hyperpyréiiques,  fréquentes,  dont  les 
conditions  d’apparition  sont  bien  définies,  l’évolu¬ 
tion  rapide  et  le  pronostic  toujours  bénin.  Le  troi¬ 
sième  groupe  comprend  les  faits  décrits  par  R.  Debré 
sous  le  nom  de  spasmes  du  sanglot  ;  ces  crises  se  rap¬ 
prochent  des  convulsions  ériiotives  respiratoires 
signalées  par  les  auteurs  allemands  ;  elles  sont  dis¬ 
tinctes  du  laryngospasme,  ne  surviennent  que  sur 
un  terrain  spasmophilique,  mais,  d’une  façon  exclu¬ 
sive,  à  la  suite  d’une  crise  de  sanglots,  provoquée  par 
une  émotion  violente  ou  rme  colère.  Elles  disparais¬ 
sent  spontanément  à  la  fin  de  la  deuxième  année. 
A  ces  trois  catégories  de  pronostic  bénin,  s’oppose 
l’épilepsie  du  nourrisson.  Il  s’agit  d’épilepsie  essen¬ 
tielle,  sans  signe  apparent  d’une  lésion  appréciable 
du  S3"stème  nerveux,  évoluant  souvent  vers  le  mal 
comitial  de  la  deuxième  enfance  ou  de  l’adolescence, 
pouvant  guérir  et  reparaître  ensuite,  pouvant  aussi 
céder  définitivement,  malgré  des  crises  graves  et 
répétées.  G.  Heuyer  critique  certains  points  de  la 
thèse  de  F.  Lévy.  Il  estime  impossible,  d’après 
les  caractères  cliniques,  de  ranger  une  crise  dans  le 
groupe  spasmophile  ou  dans  l’épilepsie  ;  le  .fait 
d’être  rachitique  n’empêche  pas  un  sujet  de  faire 
une  crise  non  spasmophile,  mais  épileptique  ;  le 
critère  clinique  ri’est  pas  absolu  ;  enfin,  l’évolution 
à  longue  échéance  montre  que  des  sujets  étiquetés 
Spasmophiles  peuvent  devenir  des  épileptiques 
vrais..  Quant  aux  convulsions  hyperpyrétiques, 
elles  pejivent.laisper  des  suites,  dues  à  une'encépha- 
lite  infectieuse.  Enfin,  l’épilepsie  réellè  de  l’énfance 
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peut  guérir  sans  séquelle.  Par  ailleurs,  Heiu’er 
insiste  sur  l’importance  étiologique  de  la  syphilis. 

L’encéphalite  vaccinale.  — Elle  reste  malheureuse¬ 
ment  à  l’ordre  du  jour,  et  a  fait  l’objet  de  plusieurs 
travaux  dus  à  C.  Giaume  (i),  L.  Bourret,  V.  Zerbino 
et  J. -R.  Manos,  et  enfin  à  J.  Comby,  qui,  à  propos 
de  quatre  cas  pensonuels,  fait  une  excellente  mise 
au  point  de  la  question,  d’après  les  rapports  de 
G.  de  Toni,  de  G.  Taconne,  de  M.  Bergamini  au  Con¬ 
grès  de  Florence  de  1931,  d’après  la  Conférence 
d’A.  Eckstein  à  Montevideo,  et  la  discussion  qui, 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  le 
Il  décembre  1931,  a  suivi  les  publications  des  cas 
mortels  observés  à  Blois  par  J .  Mornet  et  A.  Vigneron. 

Il  ne  semble  pas  qu’on  puisse  nier  l’origine  réel¬ 
lement  vaccinale  des  accidents  nerveux  observés 
après  vaccination.  I/a  vaccine  est  bien,  comme  la 
variole,  une  maladie  générale.  A.  Eckstein,  avec 
M.  et  M"»»  Herzberg,  a  pu  retrouver  le  virus  vaccinal 
dans  le  sang,  au  cours  de  la  vaccinaticai  normale, 
du  cinquième  au  quatorzième  jour,  et  aussi  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  chez  les  enfants  atteints 
d’encéphalite  vaccinale.  Gins  l’a  décelé  dans  les 
frottis  des  amygdales;  ainsi,  les  vaccinés  présente¬ 
raient  une  sorte  d’angine,  l’angine  vaccinale  d’Orgler, 
qu’il  faut  vraisemblablement  considérer  comme  une 
angine  de  sortie.  Enfin,  A.  Eckstein  a  pu  reproduire 
expérimentalement  l’encéphalite  vaccinale  chez  le 
singe,  soit  en  inoculant  le  virus  vaccinal  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  soit  en  l’injectant  par 
voie  artérielle  et  troublant  la  circulation  des  centres 
nerveux. 

D’autre  part,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
les  faits  d’encéphalite  chez  les  vaccinés  n’ont  pas 
coïncidé  avec  d’autres  affections  du  système  ner¬ 
veux,  se  manifestant  chez  les  non-vaccinés,  La  fré¬ 
quence  de  l’encéphalite  vaccinale  est  difficile  à  ap¬ 
précier.  L’enquête  faite  en  Allemagne  a  donné  un 
cas  pour  90  000  vaccinations  ;  en  Angleterre,  on 
n’observait,  de  1922  à  1929,  pas  3  cas  pour  100  000 
■  vaccinés  ;  en  Hollande,  le  taux  montait  à  i  p.  4  656. 
L’âge  ne  joue  pas  un  rôle  important  :  il  semble  pour¬ 
tant  que  les  enfants  au-dessus  de  deux  ans,  vaccinés 
pour  la  première  fois,  soient  plus  expasés  que  les 
nourrissons.  L’encéphalite  se  voit  surtout  à  la 
première  vaccination,  mais  elle  peut  être  observée 
chez  les  revaccinés  ;  c’était  le  cas  pour  les  deux  faits, 
■mortels,  observés  par  J.  Mornet  et  A,  Vigneron. 
L’apparition  de  l’encéphalite  semble  ne  présenter 
aucun  rapport  ni  avec  la  technique  de  vaccination, 
ni  avec  l’intensité  de  la  réaction  locale,  ni  avec 
l’origine  de  la  lymphe,  sa  virulence  ni  sa  dilution. 
It’évolution  clinique  de  l’encéphalite  vaccinale  est 
souvent  polymorphe  ;  il  y  a  de,s  cas  où  les’  manifes¬ 
tations  méningées  prédominent,  et  même  consti- 


(i)  C.  Giaume,  Médecine  injantile,  janvier  1932.  — 
L.Bourrat, Soc.  de  méd.etdessc.méd.  de  L3'ô»,24février  1932. 
-^,V.  Zerbino  et  J.-R.  Marcos,  Arch.  de  ped.  del  Uruguay, 
mai  1932.  —  J.  Comby,  Arch.  'de  méd.  dès  enfants,  août  1932. 
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tuent  à  elles  seules  le  tableau  clinique  :  aussi,  J. 
Comby  propose-t-il  de  remplacer  le  ternie  d’encépha¬ 
lite  vaccinale  par  celui  de  complications  nerveuses 
consécutives  à  la  vaccination.  Le  début  se  fait  après 
une  incubation  de  cinq  à  quatorze  jours  (Keller), 
par  des  signes  rappelant  les  symptômes  de  la  variole 
(céphalées,  vomissement,  parfois  diarrhée),  puis 
apparaissent  les  signes  nerveux  ;  convulsions,  spas. 
mes,  paralysies,  légère  prostration,  état  soporeux  . 
quelquefois  raideur  de  la  nuque  ou  signe  de  Kernig  ■ 
la  température  peut  dépasser  400,  mais  elle  peut 
aussi  rester  relativement  basse,  même  dans  les  cas 
graves.  Le  pronostic  de  l’aiïection  est  grave  :  la 
mort  survient  dans  33  p.  100  des  cas,  et  souvent  il 
persiste,  chez  les  sujets  guéris,  des  séquelles  avec 
diminution  plus  ou  moins  sérieuse  des  facultés 
physiques  et  mtellectuelles.  Le  traitement  est  d’a¬ 
bord  symptomatique.  On  a  préconisé  des  injections 
intrarachidiennes  de  sérum  de  convalescent  (A. 
Netter)  :  mais  A.  Béclère  lui  reproche  de  ne  pas  être 
toujours  actif  et  préfère  de  beaucoup  le  sérum  de 
génisse  recueilli  quatorze  jours  après  l’inoculation 
-vaccinale,  et  dont  l’injection  même  à  fortes  doses 
détermine  moins  d’accidents  que  le  sérmn  de  cheval. 

Que  conclure  de  cet  exposé  siu:  l’encéphalite  vac¬ 
cinale  ?  On  doit,  avant  tout,  empêcher  que,  dans  le 
public,  la  notion  de  ces  cas  trop  fréquents  détermine 
une  vaccinophobie  qui  restreigne  la  vaccination. 
La  conséquence  immédiate  serait  une  recrudescence 
des  cas  de  variole,  qui  en  pareille  circonstance  a  été 
.  observée  à  l’étranger.  Il  faut  connaître  cette  redou¬ 
table  complication  pour  être  à  même  de  la  traiter 
immédiatement  ;  il  faut  souhaiter  que  le  sérmn  de 
génisse  préconisé  par  A.  Béclère  devienne  d’un  usage 
courant.  Enfin,  avec  J.  Comby,  tenant  compte  que 
l’encéphalite  vaccinale  semble  plus  fréquente  chez 
les  sujets  présentant  une  certaine  prédisposition 
nerveuse,  on  pourra  différer  l’inoculation  chez  les 
nourrissons  suspects  à  ce  point  de  vue. 

Syphilis.  —  Sous  le  nom  d’hérédo-syphilis  infec¬ 
tieuse  massive  du  nouveau-né,  ISi.  Lesné  et  Li- 

nossier-Ardoin  (i)  comprennent  les  faits  décrits 
par  Fournier  sous  le  nom  de  syphilis  majeme,  qui 
comportent,  outre  des  lésions  cutanéo-muqueuses 
étendues,  des  altérations  viscérales  profondes  et 
graves,  qui  souvent  semblent  incompatibles  avec  la 
vie.  La  gravité  de  ces  cas,  heureusement  de  plus  en 
plus  rares,  pose  un  problème  thérapeutique  troublant 
qui  n’est  pas  résolu.  Il  ne  faut  pas,  par  analogie  avec 
la  syphilis  secondaire  de  l’adulte,  employer  les  arséno- 
benzènes  ;  ils  constituent  une  médication  dange¬ 
reuse,  qui  par  elle-même  peut  entraîner  la  mort,  en 
raison,  précisément,  des  altérations  viscérales  et  sur- 

(i)  Eu.  I^ESNÉ  et  M”">  Linossier-Ardoin,  Le  Nourrisson, 
septembre  1932.  —  En.  Eesné,  Nabarro,  Congrès  de  Ge¬ 
nève,  1932.  —  j’.  Huhnei-  et  M”»  Linossier-Ardoin,’ 
L’hérédo-syiihilis.  Clinique  et  thérapeutique,  Paris  1932, 
Gauthier-Villars.  —  G.’  Pizzara,  La  contamination  syphi¬ 
litique  dé  l’embryon  et  du  fœtus.  Thèse  de  Lyon,  1932, 
Imprimerie  de  Trévoux. 


■  tout  hépatiques  du  nouveau-né.  Iæs  sels  de  bismuth 
liposolubles,  au  contraire,  permettent  de  parer  au 
danger  immédiat  en  agissant  sur  les  lésions  viscé¬ 
rales  aussi  bien  que  cutanéo-muqueuses.  Les  au¬ 
teurs  en  ont  fixé  la  posologie.  Iæ  rapport  qu’ils 
viennent  de  présenter  à  Genève,  et  dont  ils  veulent 
bien  donner  ici  même  les  principales  conclusions, 
nous  dispense  d’insister  sur  ce  sujet  capital, 
exposé  aussi  à  Genève  par  le  Di  Nabarro.  Signalons 
aussi  l’excellent  et  très  clair  ouvrage  publié  récem¬ 
ment  par  Jean  Hutinel  et  M'"»  Ardoin-Linossier 
sur  riiérédo-syphilis  de  l’enfance,  ainsi  que  la  tlièse, 
inspirée  par  M.  Péhu,  dans  laquelle  G.  Pizzara  a  étudié 
la  contamination  syphilitique  de  l’embryon  et  du  fœtus. 
Il  admet  dans  la  majorité  des  cas  la  contamination 
par  la  mère  infectée  ;  il  croit  possible  cependant  la 
syphilis  intra  partum  et  la  contamination  au  passage. 

Rachitisme.  —  L’étiologie  du  rachitisme  a  motivé 
des  travaux  récents  qu’exjjose  A. -B.  Marfaii.  Le 
paludisme  était  presque  considéré  comme  un  facteur 
accessoire  du  rachitisme  :  les  travaux  sardes  (Mac- 
ciotta,  Careddu,  Corda)  et  russes  (Netschajevv'J- 
montrent  qu’il  n’en  est  rien  :  il  s’agit  d’un  rachi¬ 
tisme  précoce,  analogue  au  rachitisme  syphilitique. 
Signalons  également  les  intéressantes  reclierches 
histo-physiologiques  exposées  dans  sa  thèse  par 
J.  Boucomont,  élève  de  Péhu. 

La  prévention  et  la  thérapeutique  de  l’affection 
ont  fait  l’objet  d’un  intéressant  article  de  G.-B. 
Allaria  (2).  En  traitant  34  rachitiques  par  les  rayons 
ultra-violets  ou  les  stérols  irradiés,  G.  Mouriquand, 
A.  Leulier  et  Weill  ont  constaté  que  les  rachi¬ 
tiques  florides  ont  très  bien  réagi  à  la  thérapeutique, 
tandis  que  bon  nombre  d’hypotrophiques  rachi¬ 
tiques  n'en  ont  retiré  aucun  bénéfice.  Chez  ces  der¬ 
niers,  les  auteurs  ont  observé  souvent,  par  la  radio¬ 
graphie,  une  ostéoporose  étendue  de  la  diaphyse, 
de  la  périostite  et  des  fractures  ;  ils  se  sont  demandé 
si,  dans  de  tels  cas,  l’hérédo-syphilis  ne  pouvait 
intervenir,  et  ils  ont  en  effet  obtenu,  chez  une 
fillette  de  treize  ans  et  demi  atteinte  de  rachitisme 
tardif,  une  guérison  complète  et  rapide  par  le  trai¬ 
tement  spécifique;  mais,  dans  les  autres  cas,  le  trai¬ 
tement  n’a  pas  donné  de  résultats  appréciables. 
Ils  ont  cherché  expérimentalement  quel  pouvait  être 
le  facteur  empêchant  la  fixation  du  calcium,  et  ont 
obtenu,  chez  le  rat,  le  rachitisme  malgré  l’addition, 
au  régime  83,  d’huile  de  foie  de  morue,  par  adminis- 

{2)  A. -B,  Marfan,  Le  Nourrisson,  septembre  1932.  — 
J.  Boucomont,  Recherches  histophysiologiques  sur  le  rachi¬ 
tisme  de  la  première  enfance.  Thèse  Lyon,  1932,  Imprimerie 
de  Trévoux.  —  J.-B.  Aularia,  La  Ped.  del  med.  prat.,  sep¬ 
tembre  1931.  —  G.  Mouriquand,  A.  Leulier  et  M»"  Weill, 
Soc.de  pèd.,  24  mai  1932.  —  A. -B.  Marfan, /iid.  —  L-  That¬ 
cher,  Edinburgh  medical  J ournal,  août  1931.  —  A.  Hess, 
J.  oj  the  Amer.  med.  Assoc.,  8  août  1931.  —  A.  Mazzio,  La 
Pedialria,  15  février  1930.  —  Nils  Faxen,  Acta  padiatrica, 
18  mars  1932.  —  R.Leghwood,  Proceedings  of  the  Royal  Soc. 
of  medicine,  février  1932.  —  E.  Apert,  Le  Nourrisson,  mai 
1932.  —  A,-B.  Marfan,  Pres.se  médicale,  n»  30,  1932.  — 

■  E.  SvENGAARD,  Acta  pœdiatrica,  vol.  XII,  sup.  iv.  — • 
A.  Cabitto,  Rio.  di  clinica  pediatrica,  mars  1932. 
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tration  de  stroiitii  111.  A. -B.  Marfan,  à  propos  de 
cette  communication,  fait  observer  que  l’ergostérol 
irradié,  qui  à  faibles  doses  est  mi  excellent  remède 
du  rachitisme,  peut  à  doses  élevées,  toxiques,  pro¬ 
voquer  chez  le  jeune  animal  sain  des  lésions  osseuses 
très  proches  de  celles  du  rachitisme.  Dans  le  même 
ordre  de  faits,  D.  'fliatcher  a  observé  un  cas  mortel 
d’hypervitaminose  D  chez  un  nourrisson  de  dix- 
huit  mois,  atrophique,  non  rachitique,  ayant  reçu 
pendant  cinq  mois  4  cuillerées  à  café  d’une  solution 
d’ergostérol  irradié,  dose  double  de  la  dose  curative 
recormnandée.  A.  Hess  et  ses  collaborateurs  préfè¬ 
rent  administrer  ce  médicament  sous  forme  de  lait 
provenant  de  vaches  nourries  avec  des  levures  irra¬ 
diées  ou  de  l’ergostérol  ;  le  prix  de  revient  du  lait  en 
est  peu  augmenté. 

Plusieurs  mémoires  ont  été  consacrés  au  rachi¬ 
tisme  rénal  par  .4.  Mazzio,  Nils  Paxen,  R.  Deghwood. 
E.  Apert  en  donne  une  excellente  étude  d’en¬ 
semble  fondée  sur  85  observations,  dont  quatre 
personnelles.  Il  s’agit  d’une  forme  du  rachitisme 
tardif  généralisée,  fréquente  surtout  dans  les  pays 
anglo-saxons,  accompagnée  d’arrêt  de  la  croissance 
(infantilisme  ou  nanisme  suivant  la  date  de  début 
de  l’aSection)  et  de  troubles  rénaux  (polyurie,  azo¬ 
témie,  retard  de  l’élimiiiaticii  de  la  phénolsulfone- 
phtaléine) .  Ces  malades  succombent  fréquemment  par 
urémie  à  des  incidents  en  apparence  bénins  (opéra¬ 
tions  pour  genu  valgum)  et  les  autopsies  ont  été  fré¬ 
quentes  et  ont  montré  une  sclérose  généralisée  des 
reins.  Il  faut  se  garder  de  traiter  ces  malades  par  les 
rayons  ultra-violets  ou  les  stérols  irradiés  ;  la  thé¬ 
rapeutique  doit  viser  surtout  à  parer  à  l’insuffisance 
d’élimination  rénale.  Chez  ces  sujets,  le  calcium  du 
sang  est  souvent  au-dessous  du  taux  normal  (10  à 
12  milligrammes  par  centimètre  cube),  tandis  que  le 
phosphore  inorganique  est  .supérieur  au  chiffre  habi¬ 
tuel  de  4,5  à  5,5  ;  cette  rétention  phosphorique 
témoigne  de  la  difficulté  qu'a  le  rein  malade  à  éli¬ 
miner  ces  sels.  Il  s’en  faut,  du  reste,  que  l’hypophos- 
phatémie  soit  le  stigmate  sanguin  essentiel  du  rachi¬ 
tisme,  et  A. -B.  Marfan,  dans  un  important  article 
consacré  à  ce  sujet,  conclut  nettement  par  la  néga¬ 
tive  ;  quant  au  sucre  du  sang,  étudié  chez  l’enfant 
par  M'i'-’  E.  Svensgaard,  dans  un  mémoire  très  docu¬ 
menté,  il  est  normal  chez  les  rachitiques.  Le  magné¬ 
sium,  d’après  A.  Cabitto,  est  augmenté  dans  le  ra¬ 
chitisme  simple,  égal  ou  abaissé  dans  le  rachitisme 
compliqué  de  tétanie  (dans  lequel  le  phosphore  est 
par  contre  augmenté  ;  Marfan). 

Craniotabes.  —  I.  Jundell  a  consacré  im  im¬ 
portant  et  très  suggestif  mémoire  {Acta  peediairica, 
vol.  XII,  septembre  1931)  à  la  signification  clinique 
du  craniotabes  ;  exposant  d’abord  l’historique  de  la 
question,  et  les  différentes  opinions,  il  rapporte  ses 
propres  recherclies  depuis  1925  ;  il  a  systématique¬ 
ment  soumis  à  des  traitements  antirachitiques 
in  utero  et  dès  leur  naissance  des  groupes  importants 
de  nourrissoiis  ;  il  n’a  pas  vu  de  différences,  au  point 
devuedelafréquenceducraniotabes,  entre cesgroupes 
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traités,  et  ceux  qui  n’avaient  pas  reçu  de  prépara¬ 
tion  spéciale.  Il  conclut  que,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  le  craniotabes  n’est  pas  ime  manifestation 
pathologique,  un  symptôme  de  rachitisme,  mais  un 
phénomène  physiologique  ;  ce  qui  semble  bien,  selon 
nous,  ressorlir  de  l’observation  de  la  plupart  des  faits. 

Tuberculose  du  nourrisson.  —  La  vaccination 
par  le  BCG.  —  Un  instant  ralentie  par  les  lamen¬ 
tables  incidents  de  Lubeck,  la  vaccination  par  le 
BCG  a  continué  à  se  répandre  de  plus  en  plus,  dans 
tous  les  pays.  D’ailleurs,  les  experts  désignés  par  le 
gouvernement  allemand  ont,  après  quelques  mois 
de  pénible  attente,  mis  définitivement  hors  de' cause 
le  BCG.  Dans  un  livre  de  366  pages  paru  en  mars 
1932  (i),  l’Institut  Pasteiu:  a  réuni,  avec  un  impor¬ 
tant  article  de  A.  Calmette,  les  46  rapports  prove¬ 
nant  de  26  pays  étrangers  et  de  5  colonies  fran¬ 
çaises  et  transmis  en  1932.  A  ceux-ci,  et  sans  pré¬ 
tendre  le  moins  du  monde  à  être  complet,  on  peut 
ajouter  les  mémoires  d’Eliasberg,  D.  Viler  Gallego, 
A.  lancou  et  L.-P.  Darin,  J, -A.  Bauza,  B.  Prias  et 
E.-J.  Roldan,  et  en  France,  les  thèses  de  M'*»  A. 
Maas  et  de  M.  Maldan-Massot,  les  mémoires - 
de  P.  Nobécourt  et  Liège,  M.  Lancelot,  G.  Poix  ; 
de  cet  ensemble  imposant  de  travaux  cliniques  et 
expérimentaux,  on  peut,  avec  G.  Poix,  tirer 
deux  conclusions  : 

1“  Le  vaccin  BCG  est  certainement  inoffensif  ; 

2°  Il  confère  à  l’organisme  une  résistance  mani¬ 
feste  à  la  contagion  tuberculeuse. 

Iæs  expériences  de  L.  Miskulow,  W.-H.  Park  et 
M.  Melman,  d’Alvershoff  et  H.  van  den  Bergh,  de 
P.  Gerlaub,  et  de  Assis,  ont  fait  définitivement 
justice  des  faits  contradictoires  énoncés  il  y  a  quel¬ 
ques  années,  par  de  rares  auteurs.  Le  BCG  est  un 
vaccin  fixé  de  façon  absolument  stable,  et  il  ne  peut, 
en  aucun  cas,  récupérer  sa  virulence.  Cette  innocuité 
expérimentale  se  retrouve  également  en  clinique 
humaine. 

Si  l’on  additionne  les  vaccinations  faites  dans  les 
pays  d’où  ont  émané  les  46  rapports  publiés  par 
l’Institut  Pasteur,  on  arrive  au  chiffre  de  443  656  ; 
et  on  constate  que  la  moyenne  générale  de  mortalité 
infantile  par  toutes  causes  est,  pour  les  non-vaccinés, 
de  15,2  p.  100,  et  de  7,7  pour  les  vaccinés.  En  France, 


(i)  Vaccination  préventive  de  la  tuberculose  de  l’hoiume 
et  des  animaux  par  le  BCG.  Masson,  Paris,  1932.  —  Elias- 
BERa,Jahrb.fAiinderheilkunde,septem.biéig3i.  —  D^s^D.  Vi¬ 
ler  Gallego,  in  LaPedialria  espahola, mars  1932. — Axente, 
lANCOU  et  L.-P.  Dariu  (Cluj),  Soc.  de  pédiatrie,  décembre 
1931.  —  J.-A.  Bauza,  Arch.  ped.  del  Uruguay,  lévrier  1931. — 
Juan  L.  Giron,  Arch.  del  hosp.  de  Ninos  Rob.  del  Rio.  — 
Bravo  Prias  et  E.  Jaso  Roldan,  Arch.  de  méd.  des  enfants, 
décembre  1931.  —  M*'»  A.  Maas,  Contribution  à  l’étude 
clinique  de  la  vaccination  des  nourrissons  et  des  enfants 
par  le  vaccin  de  Calmette  et  Guérin  (BCG).  'rhèse  Paris 
1931,  A.  Legraud.  —  M”'«  M.  Maldan-Massot,  En¬ 
quête  sur  92  enfants  vaccinés  par  le  BCG.  Thèse  Paris, 
1931.  —  P.  Nobécourt  et  R.  Liège,  Rev.  de  la  tubercu¬ 
lose,  octobre  1931.  — M.  Lancelot,  Presse  méd.,  n®  12, 1932. 
—  G.  Poix, /6id.,  n»  57. 
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sur  454000  enfants  vaccinés  au  i*'’  mai  1931,  on 
obtient  les  mêmes  résultats  ;  ou  a  objecté  que,  dans 
les  grandes  villes,  les  statistiques  étaient  faussées 
par  ce  fait  que  beaucoup  des  nourrissons  échappent 
à  l’examen  ultérieur  ;  mais,  dans  une  ville  comme  la 
Rochelle,  un  pareil  inconvénient  n’existe  pas  au 
même  degré,  et  M.  Rancelot  publie  le  résultat  de 
cinq  années  de  vaccination  au  BCG  :  sur  4  342  nour¬ 
rissons,  I  800  vaccinations  ;  mortalité  chez  les  non- 
vaccinés,  9,9  p.  100,  chez  les  vaccinés,  5,2  p.  100. 
Ces  chiffres  se  passent  de  commentaires. 

Broncho-pneumonies.  —  Les  hroncJw-pnenmo- 
uies  du  nouveau-né  sont,  d’après  J.  Del  Carpio  et 
V.  Consoli  (i),  plus  fréquentes  qu’on  ne  l’admet 
communément,  si  l’on  a  soin  d’ajouter  à  l’examen 
clinique  l’étude  macroscopique  et  microscopique 
du  poumon.  Les  auteurs  arrivent  ainsi  à  cette  no¬ 
tion  que  la  mort  par  broncho-pneumonie  s’observe 
chez  36  p.  100  des  nouveau-nés  qui  succombent 
dans  la  première  semaine,  et  chez  58,33  p.  100  de 
ceux  qui  meurent  dans  les  trois  premiers  jours.  Ils 
soulignent  l’importance  médico-légale  de  cette 
notion,  et  J .  Arnaud,  dans  le  service  de  MM.  Mouri- 
quand  et  Péhu,  a  étudié  les  aspects  de  la  broncho¬ 
pneumonie  non  tuberculeuse  dans  la  première  en¬ 
fance  ;  il  a  observé  des  images  nodulaires,  fréquentes, 
des  images  en  foyer,  plus  ou  moins  confluentes, 
d’une  étendue  variable,'  des  images  en  casqué,  plus 
rares  ;  les  résultats  radioscopiques  ne  correspondent 
pas  toujours  aux  signes  physiques,  ni  aux  altérations 
anatomiques  ;  elles  ne  permettent  pas  la  distinction 
entre  les  broncho-pneumonies  banales,  et  celles  qui 
reconnaissent  pour  origine  la  tuberculose. 

La  thérapeutique  des  broncho -pneumonies  du 
nourrisson,  toujours  discutée,  a  été  exposée  en  détail 
par  l’un  de  nous  dans  une  leçon  clinique. 

vSignalons  enfin  l’intéressante  tentative,  malheu¬ 
reusement  unique,  de  Le  Lorier.  Chez  un  nouveau-né 
de  neuf  jours,  atteint  de  broncho-pneumonie,  et  dont 
l’état  était  désespéré,  l’auteur,  à  l’aide  de  son  tube 
aspirateur  trachéal,  introduisit  dans  la  trachée  mi 
quart  de  centimètre  cube  de  lysat-vaccin  polyvalent. 
Le  rétablissement  fut  aussi  rapide  qu’inattendu. 

IV.  —  Maladies  des  enfants. 

Affections  du  foie.  —  Cirrhoses  du  foie.  — Malgré 
leur  rareté,  elles  ont  été  l’objet  de  plusieurs  publics. 
tions.K.  Padds(2)  a  autopsié  un  enfant  de  huit  ans,  qui 

(1)  J.  DEL  Carpio  et  V.  Consoli,  La  cHnica  ostclrica, 
mars  1932.  —  Jean  Arnaud,  Les  aspects  radiologiques 
de  la  broncho-pneumonie  non  tuberculeuse  dans  la  première 
enfance.  Thèse  Lyon,  1.931,  Bon  et  Kiou.  —  Le  Lorier, 
Soc.  de  péd.,  février  1932.  —  P.  Lereboullet,  Paris  mc’di- 
cn/,  1932. 

(2) .  K.  Pad.ds,  Prit.  mcd.  J.,  février  1931.  —  Tj.  Hal- 
BERTSMA,  Zeitsch.f.  Kinderheilk.,  1932, Bd.  LUI,  Heft  2  et  3. 

—  P.  Lereboullet  et  Fr.  Saint  Girons,  Nutrition,  1932; 
n»  I.  —  P.  Nobécourt  et  R.  Liège,  Ibid.  ■ —  G.  Mouri- 
<)UAND,/itif.  —  G.  Blechmann  et  A.  Bohn,  Ibid.  —  H.Gre- 
NET,  R.  LEVENT  et  MouRRUT,  Soc.  de  pédiatrie,  21  juin  1932. 

—  L.  Exchaquet,  Arch.  méd.  des  enf.,  novembre  1931. 


a  présenté  pendant  sa  vie  de  l’ictère  avec  fèces  nor¬ 
males  et  de  l’ascite  ;  le  foie  était  petit  avec  une  sur¬ 
face  irrégulière,  nodulaire,  et  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  était  fortement  positive  ;  donc  cir¬ 
rhose  atrophique  nodulaire  d’origine  syphilitique, 
'l'j .  Halbertsma  a  observé  chez  un  enfant  de  .six  ans 
une  cirrhose  avec  gros  foie,  grosse  rate,  ascite  et 
urobilinurie,  et  hypoglycémie.  Dans  la  même  famille, 
deux  enfants  pré.sentaient  une  augmentation  de 
volume  du  foie,  très  marquée  chez  l’un  et  modérée 
chez  l’autre.  Aucun  des  trois  enfants  n’avait  été 
retardé  dans  son  développement.  Ce  fait  est  à  rap¬ 
procher  des  divers  faits  de  cirrhose  familiale 
déjà  publiés  et  s’oppose  à  eux  jiar  l’ab.sence  d’infan¬ 
tilisme. 

Nous  avons,  dans  un  numéro  de  Nutrition  con¬ 
sacré  à  la  seconde  enfance,  étudié  dans  un  article 
d’ensemble  les  cirrhoses  chez  l’enfant,  insistant  sur¬ 
tout  sur  la  plus  fréquente,  la  cirrhose  cardio-tuber¬ 
culeuse  d’Hutinel. 

Signalons,  dans  la  même  revue,  le  mémoire  de 
P.  Nobécourt  et  R.  Liège,  où  ils  donnent  une  étude 
très  précise  de  Victère  catarrhal  chez  l’enfant,  celui 
de  G.  Mouriquand,  où  il  signale  l’importance  du 
facteur  hépatique  chez  les  enfants  qui  «  ne  profitent 
pas  »;  chez  ces  «petits  hépatiques  inassimilateurs  », 
le  régime  et  le  traitement  convenable  (alcalins, 
boldo,  etc.)  donneront  d’excellents  résultats  ;  sou¬ 
vent  il  faudra  instituer  une  thérapeutique  anti- 
■syphilitique.  Ces  faits  se  rapprochent  de  ceux  qu’étu¬ 
dient,  après  G.  Mouriquand,  sous  le  nom  d’hépato- 
arthritisme,  G.  Blechmann  et  A.  Bohn. 

I^n  cas  fort  intéressant  d'hypertrophie  chronique 
du  foie  a  été  publié  récemment  par  H.  Grenet, 
R.  Lèvent  et  Mourrut.  Il  s’agit  d’un  enfant  de  neuf 
ans  et  demi,  qu’ils  suivent  depuis  six  ans,  et  qui  pré¬ 
sente  un  foie  énorme,  lisse,  indolore,  sans  ,s])léno- 
mégalie,  avec  insuffisance  discrète  ;  l’examen  histo¬ 
logique  d’un  fragment  prélevé  par  biopsie  décèle 
des  lésions  intenses  de  stéatose.  Ce  cas  rappelle  de 
très  près  celui  qu’ont  publié  en  1930  R.  Debré  et 
G.  Semelaigne. 

Dans  ces  faits,  le  développement  physiologiqne  des 
enfants  était  normal  ;  il  existait  au  contraire  un 
yéritable  infaniilisme  hépatique  familial  dans  les 
trois  observations  récemment  publiées  par  L.  Excha- 
quet.  Un  garçon  de  treize  ans  a  le  poids  d’un  enfant 
de  neuf  ans,  la  taille  dè  dix  à  onze  ;  deux  jumeaux, 
garçon  et  fille,  âgés  de  cinq  ans,  ont  le  poids  et  la 
taille  d’enfants  de  quinze  à  dix-huit  mois,  l’assifi- 
cation  de  moins  de  trois  ans  ;  tous  trois  présentent 
un  foie  énorme,  sans  splénomégalie  chez  l’aîné,  avec 
liossibilité  de  rate  hypertrophiée  pour  les  jumeaux 
(à  moins  qu’il  ne  s’agisse  d’un  lobule  hépatique  sup¬ 
plémentaire)  ;  il  n’existe  pas  de  signes  de  cirrhose 
constituée.  Ce  fait,  qui  s’apparente  aux  faits  jadis 
étudiés  par  l’un  de  nous  à  propos  des  cirrhoses  bi¬ 
liaires,  .se  rapproche  de  ceux  qu’ont  décrits  récem¬ 
ment  Pfaundler,  O.  Gœttche,  F.  Thœnes.  Pour  ce 
qui  est  de  la  pathdgénie  de  cet  état,  L.  Exchaquet, 
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ayant  constaté  une  hypoglycémie  extrêmemnit 
marquée  chez  ses  trois  sujets,  émet  l’hypothèse 
que  le  ferment  glycogénoly tique  est  insuffisant, 
ce  qui  augmente  dans  le  foie  les  réserves  de  glyco¬ 
gène  (d’or  l’hypertrophie  de  l’crgane)  et  diminue 
la  teneur  du  sang  en  glucose. 

Affections  du  système  nerveux.  —  Tumeurs 
cérébrales.  —  Certaines  localisations,  relativement 
rares,  des  tumeurs  du  cerveau,  ont  été  étudiées  récem¬ 
ment.  J.  Boix  Barrios  (i),  à  propos  d’un  cas  per¬ 
sonnel  observé  chez  un  garçon  de  cinq  ans  et  dont 
il  a  pu  faire  l’autopsie,  étudie  les  signes  propres  aux 
tumeurs  de  la  protubérance. 

Jean  I^ereboullet  a  consacré  sa  thèse  aux  tum&ms 
du  quatrième  ventricule,  dont  il  a  retrouvé  436  obser¬ 
vations,  et  dont  il  rapporte  20  cas  inédits  :  plus  de 
la  moitié  de  ces  faits  surviennent  dans  les  vingt  pre¬ 
mières  années  ;  c’est  dire  qu’ils  sont  fréquents  chez 
l’enfant,  he  premier  signe  constaté,  important  par 
sa  valeur  localisatrice,  est  généralement  un  signe 
d’hypertension  intracrânienne,  céphalée  ou  vomis¬ 
sement.  Puis  le  syndrome  se  complète,  jjar  l’appa¬ 
rition  de  la  sta.se  papillaire,  de  l’hydrocéphalie,  qui 
est  presque  constante  chez  l’enfant.  Les  troubles 
psychiques,  fréquents,  sont  en  général  à  type  dépres" 
sif.  Les  attitudes  anormales  de  la  tête  ont  une  réelle 
valem  :  la  tête  est  le  plus  souvent  inclinée  en  avant’ 
avec  ou  sans  inclinaison  latérale  associée.  Les  crises 
toniques  s’accompagnent  souvent  de  phénomènes 
bulbaires,  et  constituent  une  indication  opératoire 
d’urgence.  Les  troubles  cerébïllo-vestibulaires  sont 
très  fréquents  :  ataxie,  hypotonie,  vertiges,  nystag- 
raus.  Tandis  que  les  troubles  moteurs  sont  excep¬ 
tionnels,  les  signes  sensitifs  se  résument  en  douleurs 
irradiées  et  paresthésies,  et  les  troubles  réflexes,  de 
sens  variable,  sont  fréquents.  La  paralysie  des  nerfs 
crâniens  intéresse  surtout  la  Vf*'  paire,  la  VU'’,  plus 
rarement  la  VIII'’  ;  l’atteinte  du  trijumeau  n’a  de 
valeur  que  lorsqu’elle  est  unilatérale  ;  l’atteinte 
bulbaire,  tardive  et  grave,  se  manifeste  sous  forme 
de  troubles  de  la  déglutition.  Il  faut  éviter  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  inutile  et  dangereuse,  et  aussi  la 
ponction  ventriculaire  isolée  ;  au  contraire,  la  ven- 
triculographie  est  indispensable  pour  préciser  le 
diagnostic  :  elle  montre  une  dilatation  symétrique 
des  ventricules  et  un  écartement  des  cornes  occipi¬ 
tales  ;  il  est  prudent  de  la  faire  suivre  immédiate¬ 
ment  de  l’opération  (signalons  à  ce  propos  que  Bogin 
Hozsager  et  Kramsr  ont  rapporté  récemment  20 
explorations  de  cet  ordre  pratique  chez  l’enfant  ; 
ils  n’y  voient'ni  danger,  ni  contre-indications,  et  lui 
accordent  également  une  valeur  de  premier  ordre). 
L’évolution  varie  selon  la  forme  liistologique  de 
la  tumeur  :  elle  est  rapide  dans  le  médulloblastome, 
particulièrement  fréquent  chez  l'enfant,  lente  au 

(1)  J.  Bojx  Barrios,  Pal.  espaHola,  avril  1932.' —  Je.an 
Lereboullet,  I,es  tumeurs  du  quatrième  ventricule,  étude 
anatomo-clinique  et  thérapeutique.  'Thèse  Paris,  1931,. 
J.-B.  Baillière  et  fils.  —  Bogin  Hozsager  et  Kramer, 
Amer.  J.  of  dis.  of  child.,  3  sept.  1931. 
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contraire  dans  l’astrocytome,  qui  est  également 
l'apanage  des  jeunes  sujets.  La  radiothérapie  n’est 
utilisable  que  dans  le  médulloblastome  ;  dans  tous 
les  autres  cas,  le  traitement  est  exclusivement  opé¬ 
ratoire  ;  il  faut  explorer  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure,  soit  par  le  volet  ostéoplastique  de  T.  de  Martel, 
soit  par  la  craniectomie  de  Cushing. 

Poliomyélite.  —  A.  Laurinsich  (2)  insiste  sur  la 
difficulté  du  diagnostic  de  la  forme  abortive,  non 
paralytique,  de  l’affection.  Le  diagnostic  n’est  guère 
possible  qu’enpériode  épidémique,  et  se  fonde,  comme 
l'a  montré  Lichtenstein,  sur  les  signes  suivants  : 
début  brusque,  fièvre,  céphalée,  raideur  de  la  nuque, 
augmentation  légère  ou  nulle  de  la  rapidité  de  .sédi¬ 
mentation  des  hématies,  leucocytose  polynucléaire 
du  liquide  céphalo-rachidien,  avec  taux  du  sucre 
normal  ou  un  peu  élevé.  Il  serait  donc  important 
de  posséder  un  critère  biologique  certain,  pouvant 
fonder  le  diagnostic  de  l’affection  ;  R.  Fischer  a  eu 
l’idée  de  se  servir  comme  antigène  du  sérum  du 
malade  atteint  de  poliomyélite  au  début  (l’agent 
de  la  maladie  doit  s’y  trouver  en  effet  à  ce  moment), 
et  comme  anticorps  de  sérum  de  convalescent  ou  de 
sérum  de  Pettit,  ce  dernier  donnant  du  reste  des 
causes  d’erreur  ;  il  a  obtenu  ainsi  un  bon  nombre  de 
résultats  démonstratifs.  Du  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique,  le  sérum  de  Pettit  garde  toutè  sa  valeur. 
A.  Foa,  sur  42  malades,  l’a  employé  29  fois,  avec 
des  résultats  indiscutables.  Mais  c’est  surtout  l’épi¬ 
demiologie  de  l’affection  qui  a  été  étudiée.  Th.  Reh 
a  donné  un  historique  détaillé  de  l’épidémie  de  Haute- 
Savoie  (Faucigny,  Le  Ghablais-Genève)  ;  H.  Au¬ 
déoud  et  L-  Boissonnas  ont  relaté  les  cas  soignés  à 
l’hôpital  Gourgas,  en  indiquant  la  marche  de  l’épi¬ 
démie  qui  a  sévi  dans  les  localités  d’où  provenaient 
leurs  malades.  Enfin,  R.  Saullière,  dans  une  intéres- 
.sante  thèse  inspirée  par  Joannon,  a  développé  les 
divers  arguments  qui  tendent  à  faire  admettre  que 
la  contamination,  dans  la  poliomyélite,  s’effectue 
souvent  par  voie  digestive.  Certaines  épidémies  se 
sont  propagées  par  l’eau  (Kling)  ou  le  lait  (Aycock 
et  Dinmann)  ;  il  existe  d’autre  part  un  parallélisme 
saisonnier  entre  les  épidémies  de  poliomyélite  et 
celles  de  fièvre  typhoïde,  dont  l’origine  hydrique 
ri’est  pas  discutée.  JExpirimsntalement,  Kling, 
Levaditi  et  Lépine  ont  réussi  à  inoculer  par  voie 
digestive  des  singes  et  ont  montré  en  outre  que 
le  virus  peut,  à  l’abri  delà  lumière,  se  conserver  dans 
l’eau  stérilisée  pendant  cent  quatorze  jours.  Au  point 
de  vue  clinique,  l’auteur  montre  la  fréquence  des 
troubles  digestifs  et  des  lésions  des  organes  lympha¬ 
tiques  intestinaux.  Cesnotions,  si  elles  se  confirment, 
auront  une  sanction  pratique  :  la  nécessité,  en  temps 

(2)  A,  I,AURINSICH,  La  Pédiatrie,  janvier  1932.  — 

R.  Fischer,  R.  méd.  de  la  Suisse  romande,  10  mars  1932.-  ' — 
A.  Foa,  La  Pediatria,  15  janvier  1932.  —  H.  Audéoüd  et 
L.  Boissonnas,  Rev.  méd.  4e  la  Suisse  romande,  10  mars 
1.932.  “—Th.  Reh,  ibid.  —  R.  SauEeièRE,  Contribution  à 
Tétüde  de  la  transmission  du  virus  de  la  poliomyélite  par  la 
vole  intestinale  et  ses  conséquences  pathogéniques  et  pro¬ 
phylactiques.  Thèse  Paris,  1931,  Le  François. 
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d’épidémie,  d’épurer  les  eaux  non  par  filtration, 
mais  par  des  moyens  chimiques  ou  physico-chi¬ 
miques. 

Acrodynie.  —  Cette  curieuse  affection  continue  à 
faire  le  sujet  d’assez  nombreuses  publications  : 
trois  observations  nouvelles  ont  été  publiées  par  R. 
Marquézy  et  M'*»  Ronget  (i)  ;  dans  un  cas  observé 
par  R.  Debré  et  A,  Cléret,-  l’affection  a  revêtu  une 
forme  mutilante,  et  a  fait  une  récidive,  après  sept 
années  d’intervalle  ;  il  persiste  des  séquelles  vaso¬ 
motrices  et  psychiques.  Ch.  Rocaz  a  publié  sur 
l’acrodynie  une  remarquable  monographie,  aussi 
précise  que  complète,  et  qu’il  était  particulière¬ 
ment  désigné  pour  écrire,  ayant  pu  en  suivre  per¬ 
sonnellement,  en  peu  d’années,  32  cas  ;  enfin  deux 
leçons  cliniques  ont  été  consacrées  à  ce  sujet  par 
P.  Nobécourt  et  par  l’un  de  nous.  Ces  publications 
n’ont  pas  encore  éclairé  complètement  la  patho¬ 
génie  de  l’affection,  mais  on  tend  de  plus  en  plus 
à  la  considérer  comme  une  maladie  infectieuse 
probablement  due  à  un  virus  neurotrope  (proche  de 
celui  de  l’encéphalite  épidémique),  caractérisée 
essentiellement  par  des  troubles  du  système  neuro¬ 
végétatif  et  liée  à  l’atteinte  des  noyaux  gris  infun- 
dibulo-tubériens,  et  du  centre  niésocéphalique  du 
sympathique.  Dans  le  traitement  de  l’affection,  qui 
ne  peut  être  actuellement  que  symptomatique,  nous 
avons  avec  M.  Delong  et  Odinet  employé  les  injec¬ 
tions  d’acétylcholine  ;  MM.  Nobécourt  et  Kaplan 
les  ont  également  utilisées  ;  elles  paraissent  amener 
une  rétrocession  des  symptômes  les  plus  pénibles 
de  l’affection,  mais  cette  action  n’est  pas  constante. 

Mongolisme.  —  Des  publications  sur  ce  sujet 
continuent  à  être  nombreuses,  visant  moins  la  sym¬ 
ptomatologie,  actuellement  bien  fixée,  que  l’étio- 
logié  et  la  pathogénie  encore  obscures.  Citons  panui 
les  travaux  parus  récemment,  le  mémoire  de  Sen- 
drail,  les  publications  de  C.  Delfini,  d’Orelherbert, 
de  M.  Ddelhaus  qui  rapporte  23  cas,  la  thèse  de 
J.  Daguzet  (2)  faite  dans  le  service  de  l’un  de  nous, 
le  travail  de  G.  Blechmann,  Ch. -O.  Guillaumin  et 
Iv.  Karmann.  I.a  théorie  conceptioimelle,  qu’avec 
nous  a  défendue  J.  Daguzet,  sans  exclure  le  rôle 
possible,  mais  très  inconstant  de  la  syphilis  et  l’ac¬ 
tion  que  peuvent  exercer  telle  ou  telle  lésion  endo¬ 
crinienne  dans  la  production  de  certains  symptômes 
de  mongolisme,  paraît  la  plus  vraisemblable.  Ce  ne 
sont  pas  les  influences  exercées  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse  qui  provoquent  l’apparition  du  mongolisme. 

(1)  R.  Marquézy  et  M"®  D.  Ronget,  Soc.  de  pédiatrie, 
mai  1932.  -v-  R.  Debré  et  H.  Ceéret,  Ibid. —  Ch.  Rocaz, 
I/acrodynie  infantile.  O.  Doin,  Paris,  1932.  —  P.  Nobé¬ 
court,  Pédiatrie  pratique,  5  mai  1932.  —  P.  Derebouixet, 
Gaz,  des  hôp.,  18  mai  1932. 

(2)  Jean  Daguzet,  Contribution  à  l’étude  du  mongolisme 
et  de  son  étiologie.  Thèse  Paris,  1932,  M.  Vigne.  — 
Mi  lîDEi.m.us,  Im  Pediairia,  i«r  juin  1932.  — •  M.  Sendraie, 
Pratique  médicale  française,  novembre  1931.  —  C.  Défini, 
Arch.  it.  per.  Je  matai,  nervose  e  mentale,  mars  1932.  — 
Oreleerbert,  Zeitschrift/.  Kinderkeiik.,  no  t,  Band  I,  1931. 
—  G.  Blechmann,  Ch.-O.  Guillaumin  et  D-  Karmann,. 
Soc.  de  pédiatrie,  juin  1932. 


C'est  au  moment  même  de  la  conception  qu’il  fau 
faire  intervenir  l’imperfection  du  germeii,  sorte  de 
méiopragie  germinale,  les  lésions  de  l’ovule  sem¬ 
blant  à  cet  égard  plus  fréquentes  que  celles  du  sper¬ 
matozoïde.  Bien  des  arguments  peuvent  être  invo¬ 
qués  en  faveur  de  cette  origine  conceptioimelle, 
dont  l’un  des  plus  frappants  est  l’histoire  du  mongo¬ 
lisme  chez  les  jumeaux,  exposée  complètement  par 
J^Daguzet  ;  dans  les  grossesses  bivitellines  un  seul 
jumeau  naît  mongolien,  bien  que  les  conditions  de  la 
grossesse  aient  été  les  mêmes  pour  les  deux  ;  dans  les 
grossesses  univitellines,  beaucoup  plus  rares,  les 
deux  jumeaux  sont  mongoliens,  car  ils  proviennent 
du  même  ovule.  Quant  aux  causes  qui  contribuent 
à  amoindrir  la  valeur  du  germe,  on  peut  invoquer  la 
répétition  des  grossesses,  l’âge  avancé  des  géniteurs, 
des  émotions  survenues  dans  la  période  préconcep¬ 
tionnelle,  les  tares  morbides  diverses  et  notamment 
l’alcoolisme  et  la  syphilis.  Mais  l’infériorité  du  germe 
peut  n’être  que  p.assagère  et  d’autres  grossesses 
peuvent  être  suivies  de  ia  naissance  d’enfants 
sains.  D’origine  conceptioimelle,  que  nous  admet¬ 
tons  comme  le  plus  vraisemblable,  explique  que,  si 
souvent,  le  mongolisme  ne  soit  qu’un  accident  dans 
une  famille. 

Enurésle.  —  Cette  question,  toujours  obscure,  a 
fait  l’objet  cette  année  de  nombreux  travaux,  por¬ 
tant  sur  sa  pathogénie  et  son  traitement  et  dus, 
sur  le  premier  point  à  Mariano  Mitra,  G.-W.  Bray, 
Marcel  Pinard  et  M*i«  Corbilion,  Paraf,  Cathala, 
Daignel-Davastine,  Coraby  ;  et  en  ce  qui  concerne  le 
deuxième  à  Cl.  Corbin,  V.  Uguccioni,  D.  Rossi, 
W.-K.  Fraenkel  (3). 

M.  Pinard  et  M'i»  Corbilion,  dans  la  pathogénie 
de  l’énurésie,  incriminent  la  syphilis.  Ils  ont,  à  la 
consultation  des  maladies  héréditaires  de  la  clinique 
Baudelocque,  réuni  180  observations  d’énurésie. 
et,  d’une  analyse  de  tous  ces  cas,  concluent  à  la 
persistance  d’une  syphilis  en  activité  grave  pour 
l’individu  et  encore  plus  pour  sa  descendance.  Cette 
opinion  a  soulevé  contre  elle  l’unanimité  des  pé¬ 
diatres.  J.  Paraf  avec  son  maître  Sicard  est  arrivé 
à  des  conclusions  diamétralement  opposées.  J.  Ca- 
tliala  admet  la  coïncidence,  mais  non  des  rapports 
étiologiques  entre  syphilis  et  énurésie;  Babonneix 
n’a  jamais  rien  obtenu  du  traitement  spécifique  ; 
J.  Comby  fait  observer  que  tous  les  traitements  peu¬ 
vent  agir,  lûênie  le  traitement  antisypliilitique,  et 

(3)  Mariano  Mitra,  La  Cultura  medica  moderna, 
janvier  1932, — G.-W.  Bray,  Proceedings  of  the^qyal  Society 
of  medicine,  février  1932,  p.  425.  —  M.  Pinard  et  M”®  CoR- 
BILLON,  Soc.  méd.  des  hÔp.  de  Paris,  15  avril  1932.  —  Ibid., 
discussion  :  J.  Paraf,  J,  Cathala,  M.  Daionel-D.avastine, 

.  V.  Babonneix.  —  J.  Comby, Ibid.,  22  avril  1922.  —  Antoi¬ 
nette  CORBILLON,  Contribution  à  l’étude  de  l’énurésie  dans 
ses  rapportsavecl’liérédo-syphilis.' Thèse  Paris,  1932,  A.’De- 
grand.  —  Claude  Corbin,  Contribution  à  l’étude  de  l'énu- 
résie  et  de  ses  traitements.  Essai  de  Cupressus  sempervierens. 
Thèse  de  Paris,  1931,  Jouve.  —  Vilma  Uguicconi,  Pedia- 
tria  praiica,  janvier  1932.  —  W.-K.  Fraenkel,  Kinder- 
drztliche  Praxis,  février  1932.  —  Dbobold  Rossi,  Clinica 
pediatrica,  janvier  1932. 
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considère  l’énurésie  comme  une  pure  névrose  uri- 

I,a  itthercvlosc  pourrait  jouer  aussi  un  rôle  dans  la 
pathogénie  de  l’énurésie,  d’après,  Mariano  Mitra. 
Pour  lui,  l’énurésie  précède  toute  manifestation 
tuberculeuse,  et  il  l’attribue  à  une  irritation  par  le 
virus  tuberculeux  des  centres  nerveux  de  la  base  du 
crâne  ;  il  en  résulte  une  excitation  des  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  de  la  vessie. 

Enfin,  George  W.  Bray  a  observé  un  cas  d’énurésie 
chez  une  fillette  de  six  ans  et  demi,  où  la  coexistence 
d’urticaire  papuleuse  chronique  et  de  douleur  après 
le  repas  lui  a  fait  soupçonner  l'origine  allergique  du 
symptôme  qui  céda  à  un  régime  alimentaire  appro¬ 
prié  et  à  un  traitement  par  l’éphédrine. 

C’est  au  traitement  de  l’énurésie  que  Cl.  Corbin 
a  consacré  sa  thèse.  Il  commence  par  une  rapide 
étude  pathogénique  dont  la  conclusion  est  fort  déce¬ 
vante.  Puis  il  relève,  dans  un  savoureux  exposé,  les 
traitements  inattendus  proposés  dans  le  cours  des 
siècles  contre  l’énurésie ;  enfinil  analyse  méthodique¬ 
ment  tous  les  traitements  locaux  et  généraux  qui  ont 
été  tour  à  tour  conseillés  et  préconise  notamment 
l’usage  du  cyprès  en  décoction  de  bois  dans  le  vin 
blanc  sucré. 

Abcès  du  poumon.  — Considéré  pendant  des  années 
comme  exceptionnel,  alors  qu’on  posait  surtout  le 
diagnostic  de  pleurésie  interlobaire,  l’abcès  du  pou¬ 
mon  a  été,  tout  récemment,  l’objet  de  travaux  nom¬ 
breux  émanant  de  laryngologistes  qui  ont  mis  au 
point  dans  la  bronchoscopie  une  méthode  thérapeu¬ 
tique  souvent  efficace  (A.  Bloch  et  A.  Soûlas)  (i), 
de  médecins  et  chirurgiens  qui,  grâce  à  la  radiogra¬ 
phie,  en  ont  diagnostiqué  et  traité  de  nombreux  cas 
(M.  Léou-Kindberg  et  Robert  Monod).  Aussi  la 
question  a-t-elle  été  mise  à  bon  droit  à  l’ordre  du 
jour  de  la  Journée  pédiatrique  du  24  mai  1932,  avec 
les  communications  de  P.  Nobécourt,  P.  Duhem  et 
M.  Kaplan,  de  lÆçné,  Clément  et  M‘i«  Ronget,  de 
A.  Vallette,  J.  Coraby,  Armand-Delille,  P.  Eere- 
boullet  et  M.  Iselln. 

De  ces  travaux,  il  résulte  que  l’abcès  du  poumon 
n’est  pas  plus  exceptiomiel  chez  l’enfant  et  le  nour¬ 
risson  que  chez  l’adulte.  L’affection  peut  guérir 
spontanément  (P.  Nobécourt,  P.  Duhem  et  M.  Ka¬ 
plan)  ;  ou  par  pneumothorax  spontané  :  E.  Lesné, 
Clément  et  M“e  Ronget  pensent  qu’on  peut  songer 
à  le  pratiquer  systématiquement,  bu  recourir,  en  cas 
d’abcès  de  la  base,  à  la  phrénicectomie.  Dans  le  cas 
d’Armand-Delille  on  dut  employer  la  broncho¬ 
scopie,  qijl-îpermit  à  trois  reprises  d’aspirer  le  pus, 
puis  à  la  pleurotomie  ou  résection  costale,  sans  em¬ 
pêcher  du  reste  l’issue  fatale.  L’un  de  nous  a  insisté 
sur  la  fréquence  des  réactions  pleurales  chez  le  nour¬ 
risson,  et  sur  les  effets  favorables  .qui U.  a  obteima.. 

(i)  A.  Bloch  et  A.  Soulas,  I,a  bronchoscopie,  état  actuel 
de  la  question  (Sapportau  Congrès  de  laryngologie,  1931).  — 
M.  Léon-Kindbero,  R.  Monod  et  A.  Soulas,  bes  abcès  des 
poumons,  Paris,  1932,  Masson.  —  Soc.  de  péditUriede  Paris, 
Journée  pédiatrique  du  24  mai  193?.  ■ 


5  Novembre  1^32. 

d’une  part  de  l’auto- vaccinothérapie,  et  de  l’autre  du 
propidon  employé  à  faiblesdoses  (un  quartà  un  demi- 
centimètre  cube)  espacées  de  deux  jours  en  deux  jours, 
sans  dépasser  trois  ou  quatre  injections.  De  même 
que  Lesné,  il  recommande  comme  moyen  adjuvant 
le  drainage  de  posture,  c’est-à-dire  la  mise  du  malade 
en  position  déclive,  la  tête  basse,  par  surélévation 
des  pieds  du  lit  ;  d’après  Sergent  et  Baumgartner, 
on  doit  recourir  à  cette  pratique  à  trois  reprises  dans 
la  journée,  un  quart  d’heure  chaque  fois. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  se  contenter 
du  traitement  médical  pendant  le  premier  mois  de 
l’évolution  del’abcès,  et  certains,  dont  nous  sommes, 
estiment  que  souvent  l’on  peut  se  montrer  plus 
temporisateur  encore.  D’autres,  comme  M.  I,éon- 
Kindberg  et  R.  Monod,  conseillent  formellement,  à 
partir  de  la  troisième  semaine,  le  traitement  broncho¬ 
scopique  qui  sera  précoce  et  persévérant.  Après 
deux  mois,  les  auteurs  insistent  sur  les  insuffisances 
et  les  risques  des  divers  modes  de  collapsothérapie 
—  qui  ne  sont  que  des  opérations  complémentaires 
ou  préparatoires,  —  préconisent  les  interventions 
chirmrgicales  directes  :  pneumotomie  dans  les  abcès 
enkystés,  lobectomie  dans  les  abcès  diffus.  L’absten¬ 
tion  Chirurgicale  s’impose  dans  l’abcès  profond, 
paraliilaire,  et  dans  l’abcès  du  sommet,  ce  dernier 
constituant  l’indication  majeure  de  la  thoracoplastie 
extrapleurale. 

Pleurésies  purulentes.  —  Dans  9  p.  1 00  des  cas  de 
pneumonies  et  broncho-pneumonies,  on  peut  ob¬ 
server,  d’après  Stankiewicz  (2),  des  pleurésies  puru¬ 
lentes  aseptiques,  où  l’on  trouve  75  p.  100  de  poly¬ 
nucléaires,  sans  bactéries.  Parfois,  fait  intéressant  du 
23oint  de  vue  pratique,  l’examen  direct  révèle  du 
pneumocoque,  mais  la  culture  reste  stérile,  d’où  l’in¬ 
térêt  dans  les  cas  , -douteux  de  pratiquer  celle-ci 
de  façon  systématique. 

A.  Laurinsich  a  consacré  qii  mémoire  très  docu¬ 
menté  à  l’étiologie  et  à  la  pathogénie  de  l’affection  ; 
il  y  utilise  les  documents  rassemblés  à  la  Clinique 
pédiatrique  de  Naples  dirigée  par  le  professeur 
R.  Jemma.  , 

P.  Lerebotület,  avec  F.  Benoist  et  M»e  Sainton,  a 
observé  un  fait  de  pleurésie  purulente  chez  im  nour¬ 
risson  de  quatre  mois  qui,  après  guérison,  présenta 
ime  anorexie  tenace  ;  celle-ci  ne  céda  qu’à  l’emploi 
de  lait  cru.  Il  a  consacré  une  leçon  clinique  aux  pleu¬ 
résies  purulentes  du  nourrisson  et  inspiré  la  tlièse 
de  D.  Blamin,  sm'  le  traitement  de  l’affection  ;  il 
insiste  -sur  les  avantages  du  traitement  médical 

(2)  R.  SiANKUîWicz,  Rev.  fr'.  de  pédiatrie,  t.  VII,  n"  5, 
1931.  —  P.  Lereboullet,  a.  bAURiNSiCH,  La  Pediatria. 
15  avril  1932.  —  Pi  bEREBOULLET,  F,  BENOIST  et  M“«  SaIN- 
lON,.  Soc.  de  pédiatrie,  octobre  1931.—  P.  bERBÜBOüLLEX. 
XTV*' Congrès  it-dnfré^;,  Kôrcffw,  septr  I93T,  et  GoJt.  des 
Adp.,  6  janvier  1932. — D.  Blamin.  Contribution  à  l’étude  du 
traitement  des  pleurésies  purulentes  aiguës  dans  la  première 
enfanc,e.  Thèse  Paris,  1932.  —  G.  Cocchi,  ba  terapia  délia 
plurite’purulente  nell  Infanzia  {Atti  del  XIVCongr.  Peé.Ital. 
Firenze,  23-26  septembre  1931).  —  S.  de  Stefan»,  La 
Pediatria,  i"  janvier  1932. 
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préopératoire  dans  lequel  le  propidon  tient  une  place 
importante. 

Un  traitement  nouveau  a  donné  en  Italie,  entre 
les  mains  de  C.  Cocchi,  des  résultats  excellents  (mor¬ 
talité  globable  de  6,3  p.  100,  dont  16  p.  100  dans  la 
première  année  et  9  dans  la  seconde)  et  apermis  à  S.  de 
Stefano  d'obtenir  la  guérison  dans  un  cas  particu¬ 
lièrement  sévère  de  pleuro-péritbnite  à  pneumo¬ 
coque  :  c’est  l'emploi  en  injections  locales  du  tauro- 
cholate  de  soude.  On  sait  que,  expérimentalement,  ce 
sel  provoque  la  lyse  du  pneumocoque,  à  la  concen¬ 
tration  de  1,25  p.  100,  et  le  pus  devient  gélatineux, 
muqueux,  presque  transparent  ;  bien  plus,  un  frag¬ 
ment  de  fibrine  mis  en  présence  d’une  solution  de 
taurocholate  à  10  p.  100  se  dissout  complètement  en 
quelques  jours.  Cliniquement,  C.  Cocchi  a  observé 
qu’après  un  certain  nombre  de  ponctions  et  aspira¬ 
tions  de  pus,  suivies  d’injections,  la  résorption 
spontanée  du  pus  survenait,  prouvant  ainsi  une  trans¬ 
formation  radicale  de  sa  consistance. 

Ua  technique  de  C.  Cocchi  est  la  suivante  :  à 
l’aide  d’une  grosse  seringue  (50  centimètres  cubes) 
et  d’un  fort  trocart  (2  à  3  millimètres),  il  extrait  le 
pus  en  aussi  grande  quantité  que  possible.  Il  intro¬ 
duit  une  quantité  égale  à  la  moitié  du  pus  évacué 
d’une  solution^  aqueuse  et  tiédie  de  taurocholate  de 
soude  à  50  p,  100,  et  complète  cette  quantité  par 
du  sérum  physiologique.  Chez  le  nourrisson,  il  ne 
faut  pas  dépasser  5  grammes  par  Injection,  et 
7  grammes  dans  la  deuxième  année.  Le  nombre  des 
évacuations  est  variable.  Au  début,  il  faut  intervenir 
tous  les  trois  à  quatre  jours,  si  une  matité  franche 
et  la  fièvre  persistent.  Dans  le  cas  de  température 
abaissée,  on  pourra  attendre  davantage,  même  s’il 
existe  encore  des  signes  liquidiens. 

Péricardites.  —  Le  professeur  P.  Nobécourt  et 
son  élève  J .  Gouyen  ont  consacré  des  travaux  impor¬ 
tants  à  la  pathologie  du  péricarde  chez  l’enfant  (i). 

La  tlièse  de  Gouyen  porte  ce  titre  :  Recherches 
cliniques  sur  la  tuberculose  du  péricarde,  partici¬ 
pation  du  myocarde,  et  traitement.  Cette  atteinte 
du  myocarde  est  prouvée  par  l’existence  d'mie  car¬ 
diomégalie  importante  et  précoce  (bien  différente 
de  la  dilatation  cardiaque  qui  peut  accompagner  le 
tableau  d’asystolie  terminale),  avec  tachycardie, 
hypotension,  parfois  rythme  foetal  ;  les  tracés  élec¬ 
trocardiographiques  peuvent  révéler  des  modifica¬ 
tions  permanentes  des  complexes  ventriculaires 
électriques,  anomalies  d’origine  proprement  myocar¬ 
dique,  et  qui  comportent  toujours  un  pronostic 
grave.  Cette  participation  du  myocarde  rapproche 
la  symphyse  tuberculeuse  de  la  symphyse  rhu- 
mastimale,  dans  laquelle  elle  est  très  fréquente. 

Quant  autraitement,  ilvarieselonlescas.  J. Gouyen 
propose  la  conduite  suivante  :  devant  un  épan¬ 
chement  ou  traînant,  ou  trop  abondant,  pratiquer 

(i)  J. 'GofivEN,  Recherches ‘cliniques  sur  la  tubercuiose 
du  péricarde.  Participation  du  myocarde  et  traitement. 

.  Thèse  Paris,  1933,  A.  Uegrand.  —  P.  Nobécourt,  J.  des 
praticiem,  ii  avril  1931,  30  avril,  7  mai  et  25  juin  1932. 


une  ou  deux  ponctions  évacuatrices  ;  si  l’épanche¬ 
ment  récidive,  on  pourra  deux  à  trois  fois  (et  non 
davantage)  réaliser  le  pneumo-péricarde  ;  devant 
la  résorption  des  gaz  et  la  reproduction  incessante 
du  liquide,  on  sera  autorisé  à  pratiquer  la  péricar¬ 
dotomie  sans  drainage  (Jacob).  Mais  ces  méthodes 
ne  peuvent  prémunir  le  malade  contre  les  deux  dan¬ 
gers  qui  le  plus  souveiit  le  menacent  :  l’évolution 
tuberculeuse'  et  la  constitution  d’une  symphyse. 
C’est  à  cette  conclusion  qu’était  antérieurement 
arrivé  P.  Nobécourt,  et  plus  récemment  il  est  revenu 
sur  ce  sujet  ;  il  montre  que  la  symphyse  tubercu¬ 
leuse  peut  se  présenter  sous  deux  types  :  le  type 
cardiaque,  le  plus  rare,  et  le  type  hépatique,  selon 
que  prédominent  des  signes  provenant  de  l’insuffi¬ 
sance  du  cœur,  ou  de  l’atteinte  du  foie. 

Dans  la  symphyse  rhumatismale  au  contraire,  1 
détermination  sur  le  péricarde  n'est  qu’un  des  élé¬ 
ments  de  la  péricardite  rhumatismale,  qui  lèse  encore 
plus  souvent  endocarde  et  myocarde  :  les  signes  sont 
ceux  de  l’asystolie,  c’est-à-dire  le  grand  syndrome 
cardio-hépatique  du  type  cardiaque.  Et  le  facteur 
anatomo-patliologique  qui  différencie  les  deux  sym¬ 
physes,  rhumatismale  et  tuberculeuse,  c’estla  médias¬ 
tinite,  discrète  dans  la  première,  intense  dans  la 
seconde. 

Maladies  infectieuses.  —  Rougeole.  •  - —  La 
place  nous,  manque-  pour  parler  -  des  nombreuses 
recherches  consacrées  à  la  scarlatine,  à  la  diphtérie, 
à  la  fièvre  typhoïde,  et  nous  nous  bornerons  à  citer 
plusieurs  publications  qui  ont  précisé  nos  connais¬ 
sances  sur  la  rougeole. 

La  période  d'incubation  a  été  étudiée  par  P.  Lere- 
boullet  et  P.  Baize  (2),  qui  pensent  que  cette  phase 
n’est  pas  toujours  silencieuse,  comme  le  disent  les 
classiques.  De  nombreux  signes  ont  été  décrits,  à 
ce  moment  ;  certains  sont  exceptionnels  (troubles 
digestifs  ou  respiratoires,  rashs,  adénopatliies)  ; 
la  chute  du  poids  est  rare  et  peu  importante  ;  l'élé¬ 
vation  thermique  et  la  polynucléose  sanguine  sem¬ 
blent  avoir  plus  de  valeur.  Il  est  douteux  qu’ils 
puissent  aider  au  dépistage  précoce  de  la  rougeole, 
mais  ils  démontrent  que,  dès  le  début  de  l’atteinte 
de  l'organisme  par  le  germe  morbilleux,  il  y  a  lutte 
et  phénomènes  réactionnels. 

(2)  P.  I,EKEBomiET  et  p.  Baize,  Arch.  de  méd.  des  enj. 
août  1931.  —  G.  Blechmann,  Sce.  de  méd.  de  Paris,  24  oct 
1931.  —  R.  Broca,  Soc.  de  péd.,  avril  1932.  —  G.  Heuyer, 
Ibid. —  P.  Nobécourt  et  J.  Rerebouleet,  Arch.  de  méd.  des 
eut.,  août  1.931.  —  J.  Hutinel,  j.  de  méd.  et  chir.  prat.t 
10  novembre  1931.  —  P.  Léchelle,  I.  Bertrand  et  C.  Fau- 
VERT,  Arch.  méd.  enj.,  décembre  1931.  —  G.  Scaffo  de 
Casas  Mei.lo,  Arch.  de  ped.  del  Uruguay,  septembre  1931. 

—  G.  Debbasch,  c.  Spezzapumo  et  A.  Santielana,  Arch. 
de  méd.  des  enf.,  avril  1932.  —  R.  Cibils  Aouirre,"  Arch. 
arg.  de  pédiatrie,  mai  1931.  —  E.-C.  Benn,  Bw. /.  0/ cAiW. 
dis.,  janvier  1932.  —  A.  Dufourt,  Clinique  et  laboratoire, 
20  novembre  1931.  —  Guy  Fric,  Ea  prophylaxie  de  la  rou¬ 
geole  chez  le  nourrisson  par  le  sémm  de  convalescent  d’après 
une  statistique  des  Enfants-Assistés.  Thèse  Paris,  1932, 
Jouve.  —  A.  Brossa  Bosqüe,  Soc.  calai,  pediat.,  1932,  n°  2. 

—  Torello  Cendra,  Ibid.  —  S.  Beanco  et  H,  Goldsteie. 
Am.  J.  of  dis.  of  child.,  octobre  1931. 
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Ti'd  période  d’invasion  peut  être  anormalement 
jrrolongée,  d’après  G.  Blechmaim,  qui  dans  six  cas 
a  vu  la  durée  de  cette  phase  s’élever  à  9,  10,  12,  18 
20  jours.  S’aglt-il  de  rougeole  anormale,  ou,  étant 
donnée  la  coïncidence  avec  une  épidémie  de  grippe, 
d’une  double  infection  ?  II  est  impossible  de  conclure. 

Inversement,  on  peut  voir,  ainsi  que  le  signalent 
R.  Broca  et  G.  Heuyer,  des  rougeoles  abortives  : 
éruption  discrète,  fièvre  cédant  le  lendemain  de 
l’apparition  de  celle-ci.  I/Cs  auteurs  pensent  tous 
deux  que  leurs  sujets  ont  pu  acquérir  un  certain 
degré  d’immunité  active  par  contact  avec  des  rou- 
geoleux  à  un  moment  où  ils  possédaient  l'immunité 
passive,  l’un  étant  âgé  de  deux  mois  et  l’autre  ayant 
reçu  une  injection  de  sérum  de  convalescent. 

Bes  complications  respiratoires  sont  toujours  fré¬ 
quentes  ;  P.  Nobécourt  et  J .  Lereboullet  ont  observé 
à  quatre  reprises  V œdème  aigu  du  poumon  dont  ils 
soulignent  la  gravité  ;  ils  préconisent  l’oxygéno¬ 
thérapie  en  inhalations  prolongées.  J.  Hutinel  a 
observé  au  Bastion  29,  au  cours  de  l’année  1931,  un 
grand  nombre  de  cas  de  ces  complications. 

1)0:5  complications  nerveuses  ont  été  signalées  avec 
une  particulière  fréquence. 

G.  Debbasch,  C.  Spezzafumo  et  A.  Santillana  ont 
observé  un  syndrome  de  Bittle  qui  a  succédé  à  une 
rougeole  et  l’attribuent  à  une  lésion  des  corps  striés 
par  le  virus  morbilleux.  G.  Scaffo  de  Casas  Mello 
a  vu  une  chorée,  sans  rhumatisme,  sans  lésion  car¬ 
diaque,  suivre  une  rougeole,  et  g  observé  en  outre  un 
cas  d’encéphalite,  qui  a  guéri  ;  la  même  consta¬ 
tation  a  été  faite  par  R.  Cibils  Aguirre  et  A.  Pugliesi. 

Par  contre,  les  deux  cas  observés  par  E.-C.  Benn  ■ 
ont  tous  deux  été  suivis  de  mort. 

P.  Léchelle,  I.  Bertrand  et  C.  Pauvert  publient 
l’étude  d’un  cas  d’encéphalite  morbilleuse  chez  une 
fillette  de  vingt  et  un  mois,  qui  a  évolué  vers  la  mort 
en  vingt  heures  ;  les  foyers  dégénératifs  siègent  dans 
l’axe  blanc  des  circonvolutions  et  présentent  une 
similitude  frappante  avec  les  lésions  de  l’encépha¬ 
lite  vaccinale  et  celles  des  autres  encéphalites  dupre- 
mier  âge  ;  et  l’on  comprend  que  certains  auteurs 
aient  voulu  les  mettre  toutes  sous  la  dépendance 
d’un  même  virus  spécifique  pour  lequel  les  maladies 
intercurrentes  créeraient  un  terrain  favorable. 

C’est  à  cette  conception  que  se  rallie  A.  Dufourt, 
dans  l’article  d’ensemble  qu’il  a  consacré  à  ces  com¬ 
plications  nerveuses  de  la  rougeole. 

Ba  prophylaxie  de  l’affection  par  le  sérum  de 
convalescent  est  toujours  pratiquée  avec  succès.  Il 
y  a,  selon  les  cas,  prévention  complète,  ou  atténua¬ 
tion,  comme  le  montrent  Guy  Prie,  dans  sa  thèse 
inspirée  par  nous,  A.  Brossa  Bosque  et  nous-même 
dans  luie  clinique  en  cours  de  publication.  Au  sérum, 
Torello  Cendra,  S.  Blanco  et  H.  Goldstein  préfèrent, 
pour  des  raisons  pratiques,  l’injection  de  sang  total. , 

Ba  cuti-réaction  à  la  tuberculine  devient,  comme  on 
le  sait,  négative  dans  la  rougeole  ;  P.  Bereboullet 
et  P.  Baize  ont  pratiqué  en  série  des  cuti-réactions 
chez  des  enfants  qu'ils  savaient  en  incubation  de 
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rougeole  ;  ils  ont  pu  saisir  le  moment  de  la  dispari¬ 
tion  de  la  cuti-réaction,  avant  l’apparition  de  l’ir¬ 
ruption;  deux  fois  seulement,  sur  16  cas,  la  cuti- 
réaction  est  demeurée  positive,  encore  s’agissait-il 
de  rougeoles  légères  ;  elle  est  dans  la  règle  devenue 
négative  vers  le  treizième  jour  après  le  contage, 
disparaissant  en  général  brusquement  ;  elle  a  reparu 
en  général  progressivement,  une  semaine  environ 
après  sa  disparition.  Il  s’agit  donc  là  d’un  phéno¬ 
mène  biologique  assez  particulier  et  qui  mérite  les 
discussions  qu’il  a  provoquées. 


LA  DIARRHÉE  PRANDIALE 
DES  ENFANTS  AU  SEIN 

A. -B.  MARFAN 

Parmi  les  diverses  formes  de  diarrhée  dont  peut 
souffrir  l’enfant  au  sein,  la  plus  fréquente  a  pour 
principal  caractère  une  émission  de  selles  liquides 
ou  demi-liquides  fendant  la  tetée  ou  fresque  aussi¬ 
tôt  afrès.  Elle  mérite  donc  le  nom  de  «  prandiale  » 
ou  de  «  post-prandiale  »  ^de  frandium,  repas). 

Malgré  sa  bénignité,  cette  diarrhée  inquiète 
les  mères  et  les  familles  ;  elle  donne  lieu  très  sou¬ 
vent  à  des  erreurs  de  direction  ;  elle  conduit  à  la 
suppression  injustifiée  de  l’allaitement  maternel, 
suppression  qui  peut  avoir  des  conséquences  très 
sérieuses.  Elle  mérite  donc  d’être  étudiée.  Nous 
exposerons  les  résultats  des  recherches  que  nous 
lui  avons  consacrées  depuis  1917  où,  ici  même,  le 
3  février,  nous  l’avons  sommairement  mention¬ 
née. 

Description.  —  La  diarrhée  prandiale  des 
nourrissons  à  la  mamelle  s’observe  surtout  dans 
les  trois  premiers  mois  ;  passé  le  quatrième,  elle 
devient  rare. 

•  Elle  commence  très  tôt,  elle  apparaît  en  géné¬ 
ral  dans  la  première  quinzaine  de  la  vie.  Assez 
souvent  les  selles  diarrhéiques  succèdent  presque 
sans  transition  aux  évuacuations  méconiales  des 
premiers  jours. 

Quand  la  diarrhée  est  établie,  à  la  fin  de  chaque 
tetée  ou  presque  tout  de  suite,  après,  l’enfant 
émet  des  matières  molles,  demi-liquides,  ou,  à 
certains  moments,  entièrement  hquides.  Suivant 
l’aspect  et  la  consistance  de  la  selle,  on  peut  en 
distinguer  deux  variétés  :  la  selle  muco-grumeleuse 
et  la  selle  liquide.  Entre  les  deux,  il  y  a  des  formes 
intermédiaires.  D’ailleurs,  presque  toujours  on 
les  voit  alterner  chez  le  même  sujet. 

La  selle  muco-grumeleuse  a  une  consistance  plus 
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molle  que  la  selle  normale  ;  elle  est  demi-liquide  ;  rappelons  que,  dans  l’intestin  du  nourrisson, 


elle  n’est  pas  homogène  ;  elle  est  mal  liée.  Elle 
est  formée  surtout  de  mucus  visqueux,  filant,  et 
de  nombreux  grumeaux,  c’est-à-dire  de  parties 
plus  solides  que  le  reste,  mais  très  friables.  Mucus 
et  -grumeaux  présentent  en  général  une  teinte 
verte  plus  ou  moins  foncée.  Tantôt  toute  la  selle 
est  colorée  en  vert  ;  tantôt  certaines  parties 
restent  jaunâtres  et  quelques  grumeaux  sont 
blancs  ;  la  selle  est  dite  alors  «  panachée  ».  Par¬ 
fois  les  matières  sont  émises  entièrement  jaunes  ; 
mais  alors  presque  toujours  elles  verdissent  après 
l'évacuation.  Leur  abondance  est  variable  ;  elle 
est  en  général  plus  grande  qu’à  l’état  normal  ; 
parfois  cependànt  la  selle  ne  se  compose  que 
d’une  petite  quantité  de  liquide  muqueux  dans 
lequel  nagent  deux  ou  trois  grumeaux.  Dans  cer¬ 
taines  formes  légères,  de  petites  évacuations 
muco-grumeleuses  verdâtres  alternent  avec  des 
selles  normales  ou  presque  normales. 

Il  faut  s’arrêter  ici  sur  deux  caractères  de  la 
selle  muco-grumeleuse  ;  la  présence  des  grumeaux 
et  la  teinte  verte. 

Des  grumeaux  ont  un  volume  variable,  qui  va 
de  celui  d’une  tête  d’épingle  à  celui  d’un  gros 
pois.  Ils  sont  constitués  surtout  par  de  la  graisse 
neutre  ;  on  y  troqye  aussi  quelques  acides  gras, 
mais  peu  ou  pas  de  savons.  Cette  constitution 
s’explique  aisément.  Un  excès  de  graisse  neutre 
se  rencontre  dans  les  selles  de  toute  diarrhée  un 
peu  accusée.  Sa  présence  est  due  à  l’exagération 
des  mouvements  péristaltiques  qui  accélère  la  tra¬ 
versée  digestive  du  bol  alimentaire  et  s’oppose  à 
une  élaboration  et  à  une  absorption  suffisantes  de 
la  graisse. 

Ua  couleur  verte-,  des  selles  diarrhéiques  du 
nourrisson  est  due  à  la  présence  de  la  biliverdine. 
Contrairement  à  une  opinion  encore  très  répan¬ 
due,  cette  teinte  ne  spécifie  pas  une  forme  par¬ 
ticulière  de  diarrhée.  Elle  est  un  caractère  banal 
de  toutes  les  diarrhées  des  nourrissons,  quelle  qu’en 
soit  la  cause  et  la  gravité  ;  elle  s’observe  aussi 
bien  dans  les  formes  les  plus  bénignes  que  dans  les 
plus  sévères.  Elle  dépend  avant  tout  de  l’âge  du 
malade  et  de  son  mode  d'alimentation.  Sa,  fré¬ 
quence  est  d’autant  plus  grande  qu’il  est  plus 
jeune  ;  elle  est  plus  accusée  chez  l’enfant  au  sein 
que  chez  celui  qui  est  alimenté  avec  du  lait  de 
vache.  Cette  disposition  du  jeune  enfant  à  la 
diarrhée  verte  est  liée  à  la  physiologie  de  son  tube 
digestif.  C’est  ce  qui  explique  qu’elle  s’atténue 
vers  la  fin  de  la  première  année.  Sans  entrer  dans 
des  détails  qui  n’auraient  pas  ici  leur  place  (i), 

(i|Voy.  notre  ouvrage  :  I,es  affections  des  voies  digestives 


contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  l’adulte,  les 
processus  d’oxydation  l’emportent  sur  ceux  de 
réduction,  fia  bilirubine  n’est  donc  pas  transfor¬ 
mée  en  stercobiline  ;  au  contraire,  elle  a  une  ten-^ 
dance  à  s’oxj'der  et  à  se  transformer  en  biliver¬ 
dine.  En  cas  de  diarrhée,  les  phénomènes  de  réduc¬ 
tion  diminuent  encore  et  la  biHverdine  apparaît 
dans  les  selles.  On  sait  que,  dans  certains  cas,  la 
selle  diarrhéique  émise  jaune  verdit  après  son 
évacuation.  C’est  parce  que  la  bilirubine  n’y  était 
que  partiellement  oxydée  au  moment  de  la  défé¬ 
cation  ;  exposée  à  l’air,  èlle  achève  de  se  transfor¬ 
mer  en  biliverdine. 

Dans  la  diarrhée  prandiale,  les  selles  sont  le 
plus  souvent  muco-grumeleuses.  Mais  parfois 
elles  se  modifient  transitoirement  et  deviennent 
plus  liquides,  voire  entièrement  liquides.  Ua  ma¬ 
tière  émise  est  alors  plus  abondante  ;  elle  est 
expulsée  en  jet  ;  elle  est  mousseuse,  ce  qui  est 
dû  à  la  présence  de  gaz  (CO,  H^)  provenant  de 
la  fermentation  du  sucre.  Elle  est  en  général  ver¬ 
dâtre,  plus  rarement  jaunâtre.  Elle  peut  renfer¬ 
mer  de  petits  grumeaux  et  des  filaments  de  mucus 
qui  nagent  dans  un  liquide  abondant.  Elle  ne 
contient  pas  d’albumine;  elle  est  constituée  sur¬ 
tout  par  de  l’eau,  des  sels,  des  acides,  des  corps 
gras,  de  la  bile  et  du  mucus. 

Da  diarrhée  à  seües  liquides  alterne  avec  la 
diarrhée  à  selles  muco-grumeleuses.  Elle  dure  un, 
deux,  trois  jours,  parfois  moins,  rarement  plus  ; 
puis  elle  est  remplacée  par  la  diarrhée  à  selles 
muco-grumeleuses.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  se  suc¬ 
céder,  dans  la  même  journée,  des  émissions  de 
matières  muco-grumeleuses  et  des  évacuations 
tout  à  fait  liquides.  Ua  diarrhée  à  selles  liquides 
ne  doit  donc  pas  être  regardée  comme  une  forme 
spéciale,  indépendante  ;  elle  n’est  qu’un  épisode 
au  cours  de  la  diarrhée  prandiale.  Elle  manifeste 
une  irritation  plus  grande  de  l’intestin,  qui  en 
exagère  les  sécrétions  et  les  mouvements  péristal¬ 
tiques. 

Muco-grumeleuses  ou  liquides,  les  déjections 
de  la  diarrhée  prandiale  gardent  l’odeur  et  la  réac¬ 
tion  des  selles  normales.  Elles  sentent  l’aigre  et 
n’ont  aucun  relent  de  putridité.  Ueur  réaction  est 
encore  plus  acide  qu’à  l’état  de  santé,  ce  qui  est 
dû  à  la  fermentation  plus  active  du  lactose  par  les 
microbes  saccharolytiques  et  à  la  production 
anormale  d’acides  qui  en  résulte;  c’est  surtout 
l’adde  lactique  qui  est  formé  en  excès  ;  il  s’y  joint 
un  peu  d'acide  acétique  et  parfois  une  faible  quan< 
tité  d’acide  butyrique. 

dans  la  première  enfance,  2“  édition,  Paris,  T 930  (Masson), 
page  2QO. 
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lycs  selles  de  la  diarrhée  prandiale  présentent 
une  flore  un  peu  différente  suivant  qu’elles  sont 
muco-grumeleuses  ou  liquides.  La  flore  des  pre¬ 
mières  ne  se  distingue  pas  de  celle  des  déjections  de 
l’enfant  au  sein  bien  portant  ;  ce  sont  les  micro¬ 
bes  saccharoljrtiques  qui  y  prédominent  ;  ce 
caractère  est  en  relation  avec  la  composition  du 
lait  de  femme,  riche  en  lactose  et  pauvre  en 
protéine.  Le  Bacülus  bifidus  y  est  l’espèce  de 
beaucoup  la  plus  abondante  ;  parfois  il  est  presque 
seul  ;  parfois  il  est  associé  à  \m  petit  nombre 
d’entérocoques,  de  colibacilles  et  de  bacilles  acido- 
philes.  Dans  les  selles  de  la  diarrhée  liquide,  la 
flore  est  un  peu  différente  ;  ce  sont  toujours  les 
saccharolytiques  qui  prédominent;  mais  le  Bacülus 
hifidus  tend  généralement  à  diminuer  tandis 
qu’augmentent  l’entérocoque  et  le  colibacille, 
ce  dernier  étant  surtout  représenté  par  sa  variété 
Bacleriutti-lactis  aerogenes.  Il  ne  faut  pas  attribuer 
une  signiflcation  pathogénique  à  ce  changement. 
La  flore  des  seUes  liquides  est  identique  à  celle  des 
parties  supérieures  de  l’intestin  ;  sa.  présence  dans 
les  matières  évacuées  s’explique  par  l’exagération 
des  mouvements  péristaltiques  qui  l’a  empêchée 
de  se  modifier  pendant  une  traversée  trop  rapide. 

En  somme,  on  ne  trouve  dans  les  selles  de  la 
diarrhée  prandiale  que  les  espèces  microbiennes 
de  la  flore  normale  de  l’intestin  des  enfants  à  la 
mamelle.  Si  dans  les  déjections  t  out  à  fait  liqnides 
il  y  a  une  prédominance  anormale  de  certaines 
d’entre  elles,  ce  fait  est  une  conséquence  et  non 
une  cause  du  processus  diarrhéique.  Aucune  cons¬ 
tatation  ne  permet  de  rattacher  la  diarrhée  prandiale 
à  une  infection  primitive  de  l’intestin. 

Dans  d’autres  diarrhées  communes  des  enfants 
au  sein,  les  selles  peuvent  présenter  les  caractères 
qui  viennent  d’être  indiqués.  Mais  ce  qui  distingue 
la  diarrhée  prandiale,  sa  caractéristique  essen¬ 
tielle,  c’est  le  moment  où  se  produisent  les  évacua¬ 
tions  de  l’intestin.  Le  nourrisson  émet  une  selle 
à  chaque  tetée;  il  la  rejette  soit  pendant  qu’il  est 
encore  attaché  à  la  mamelle,  soit  presque  immédiar- 
temenfl  après  qu’il  a  terminé  son  repas.  Il  y  a 
d.Qnc  six  à  huit  selles  par  vingt-quatre  heures.  Dans 
l’intervalle,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu’une 
selle  soit  émise.  Quand  l’enfant  prend  le  sein  la 
nuit,  il  arrive  assez  souvent  que  ce  repas  nocturne 
ne  soit  pas  suivi  d’üne  évacuation.  Il  faut  ajouter 
que,  dans  les  formes  légères  de  diarrhée  prandiale, 
une  tetée  diurne  peut  ne  pas  provoquer  de  selle 
ou  n’amener  qu’ime  évacuation  d’une  très  petite 
quantité  de  matières.  Mais  il  n’en  reste  pas 
moins  que,  dans  la  diarrhée  prandiale,  l’évacua¬ 
tion  de  l’intestin  est  toujours  déterminée  par,  la 
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pénétration  du  lait  de  femme  dans  le  tube  diges¬ 
tif  du  nourrisson. 

A  la  diarrhée,  symptôme  essentiel  de  l’affection, 
se  joignent  quelques  troubles  moins  importants. 
L’enfant  atteint  de  diarrhée  prandiale  a  des 
éructàtions  assez  fréquentes  et  il  régurgite  assez 
souvent  une  petite  quantité  du  lait  qu’il  vient 
de  prendre.  Mais  le  véritable  vomissement  est 
absent  ou  ne  se  produit  que  de  loin  en  loin.  Les 
évacuations  sont  parfois  précédées  de  coliques, 
surtout  lorsqu’elles  sont  entièrement  liquides; 
elles  sont  alors  aimoncées  par  les  cris,  la  contrac¬ 
tion  des  traits  et  la  flexion  de  la  cuisse  sur  l’abdo¬ 
men.  Sur  le  ventre,  on  constate  des  ballonnements 
transitoires,  intermittents;  partiels,  localisés,  et 
dont  le  siège  se  déplace.  Comme  les  éructations, 
ils  sont  sans  donte  en  rapport  avec  un  certain 
degré  d’aérophagie  qui  coexiste  avec  la  diarrhée 
prandiale.  L’appétit  est  presque  toujours  conservé, 
mais  il  est  irrégulier.  La  langue  est  normale. 
L’odeur  de  l’haleine  est  parfois  un  peu  aigrelette. 

Très  souvent,  les  nourrissons  atteints  de  diar¬ 
rhée  prandiale  sont  irritables,  inquiets,  grognons, 
et  leur  sommeil  est  léger.  Ces  troubles  sont  plus 
,  ou  moins  marqués  suivant  les  sujets.  . 

Les  formes  légères  de  diarrhée  prandiale  reten¬ 
tissent  à  peine  sur  la  nutrition  et  ne  retardent 
guère  la  croissance.  Dans  les  formes  intenses, 
après  quelques  semaines,  la  progression  de  poids 
se  ralentit  ;  le  pannicnle  adipeux  s’amincit  légère¬ 
ment  et  l’enfant  pâlit  un  peu.  La  courbe  de  crois¬ 
sance  devient  irrégulière;  un  jour  il  y  a  un  gain 
de  poids,  le  lendemain  une  perte  ;  à  d’autres  mo¬ 
ments  le  poids  est  stationnaire.  Il  est  exception¬ 
nel  que  la  dénutrition  soit  sérieuse  et  que  le  poids 
diminue -notablement.  Dès  que  la  convalescence 
est  établie,  la  croissance  reprend  rapidement  sa 
.marche  ascendante  ;  le  pannicule  adipeux  re¬ 
trouve  son  épaisseur  et  sa  fermeté  et  le  teint  se 
recolore. 

La  température  reste  généralement  normale  ; 
elle  ne  s’élève  de  quelques  dixièmes  de  degré  que 
dans  les  poussées  de  diarrhée  liquide.  Si  elle  atteint 
ou  dépasse  38°,  c’est  qu’il  existe  une  autre  affection 
indépendante  de  la  diarrhée  prandiale.  Les  urines 
ne  présentent  aucune  modification. 

■  L’évolution  de  la  diarrhée  prandiale  est  longue. 
Abandonnée  à  elle-même,  elle  disparaît  spontané¬ 
ment  vers  le  quatrième  mois.  Sa  marche  présente 
des  périodes  d’exacerbation  qui  alternent  avec 
des  phases  d’amélioration  ou  même,  ' ce  .  qui  est 
plus  rare,  de  disparition  transitoire  de  la  dimrhée. 
L’affection  ne  présente  jamais  de  complication 
grave.  Elle  détermine  parfois  de  l’érythème  des 
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fesses,  qui  revêt  ordinairement  la  forme  intertri- 
gineuse,  exœptionnellement  la  forme  vésiculeuse. 
Cet  incident  est  incommode,  mais  sans  gravité. 
Tous  les  autres  troubles  qui  peuvent  s’associer 
à  la  diarrhée  en  sont  indépendants  ;  ce  sont  de 
simples  coïncidences. 

Te  pronostic  de  la  diarrhée  prandiale  est  donc 
constamment  favorable.  Toutefois,  lorsqu’elle 
revêt  une  forme  intense,  lorsque  les  poussées 
aiguës  où  les  selles  sont  abondantes  et  liquides  se 
prolongent,  la  croissance  s’arrête  ;  tout  en  présen¬ 
tant  des  oscillations,  elle  reste  stationnaire  :  le 
paunicule  adipeux  devient  moins  épais,  moins 
ferme  et  le  teint  pâlit.  Malgré  les  assurances  du 
médecin,  la  famille  est  souvent  impressionnée 
fâcheusement  par  ces  troubles.  Nous  indiquerons 
plus  loin  la  conduite  à  suivre  en  pareil  cas. 

Etiologie.  —  La  diarrhée  prandiale  est  presque 
propre  aux  enfants  nourris  exclusivement  au  sein  ; 
elle  paraît  un  peu  plus  fréquente  chez  ceux  qui 
sont  nourris  par  leur  propre  mère  que  chez  ceux 
qui  le  sont  par  une  étrangère.  A  peu  près  incon¬ 
nue  chez  les  enfants  soumis  à  une  alimentation 
artificielle,  elle  est  très  rare  chez  ceux  qui  sont  à 
l’allaitement  mixte. 

Elle  s'observe  surtout  dans  la  pratique  de  la 
ville  et  plus  particulièrement  dans  la  clientèle 
aisée  ;  cependant  on  la  rencontre  parfois  dans  les 
consultations  de  nourrissons.  On  ne  l’observe 
guère  chez  les  enfants  des  nourrices  recrutées  pour 
l’hospice  des  Enfants-Assistés  ni  chez  les  pension¬ 
naires  de  l’établissement  qui  prennent  leur  lait 
à  la  bouteille. 

On  ne  peut  attribuer  la  diarrhée  prandiale  à 
la  suralimentation,  car,  parmi  les  enfants  qui  en 
sont  atteints,  beaucoup  ont  pris  à  intervalles 
convenables  des  quantités  de  lait  qui  n’étaient 
pas  excessives.  Ta  sécrétion  mammaire  de  la 
nourrice  ne  présente  pas  d’anomalies  appréciables 
à  l’analyse  chimique,  microscopique  et  biolo¬ 
gique  ;  en  particulier,  elle  n’a  pas  le  caractère  colos- 
tral  ou  elle  ne  l’a  que  rarement.  D’ailleurs,  la 
nourrice  est  saine  et  assez  souvent  elle  n’est  pas 
menstruée.' 

On  a  rangé  la  syphilis  congénitale  parmi  les 
causes  de  la  diarrhée  prandiale  ;  elle  la  produirait 
en  déterminant  de  l’hypervagotonie  ;  c’est  un 
point  sur  lequel  nous  allons  revenir.  Mais  ce 
qu’il  faut  noter  ici,  c’est  que  la  diarrhée  prandiale 
s’observe  souvent  chez  des  nouveau-nés  certaine¬ 
ment  indemnes  de  syphilis. 

On  a  aussi  attribué  la  diarrhée  prandiale  à  la 
constitution  neuro-arthritique.  Il  est  vrai  que  les 
nourrissons  atteints  de  cette  diarrhée  sont  issus 
le  plus  souvent  de  parents  qui  présentent  les 


stigmates  de  cette  diathèse  et  eux-mêmes  sont 
assez  fréquemment  des  nerveux,  agités,  insom- 
niques,  criards,  effrayés  par  le  moindre  bruit, 
hyperesthésiques  et  hypertoniques.  Mais,  parmi 
ces  troubles,  certains  sont  dus  sans  aucun  doute 
à  la  maladie  elle-même,  particulièrement  aux 
coliques.  Toutefois,  la  constitution  neuro-arthri¬ 
tique  paraît  bien  être  une  cause  prédisposante  de 
la  diarrhée  prandiale. 

-  Des  faits  les  plus  intéressants  sur  les  causes  de 
la  diarrhée  prandiale  sont  fournis  par  V épreuve 
du  changement  de  nourrice  ou  d’ alimentation. 

Au  temps  où  l’allaitement  mercenaire  était 
encore  très  répandu,  on  avait  souvent  l’occasion 
de  faire  l’épreuve  du  changement  de  nourrice, 
car  elle  était  imposée  par  les  préjugés  des  familles. 
On  avait  donc  d’assez  fréquentes  occasions  d’ob¬ 
server  ce  qui  se  passe  en  pareil  cas.  Cette  épreuve 
permet  de  classer  les  malades  en  deux  groupes. 

Dans  le  premier  se  placent  les  enfants  qui  ont  de 
la  diarrhée  prandiale  avec  tous  les  laits  de  femme 
qu’on  leur  présente  ;  il  suffit  qu’on  les  en  nourrisse 
exclusivement  pour  que  le  trouble  apparaisse.  Le 
second  est  composé  de  ceux  qui  n’ont  de  la  diarrhée 
qu’avec  certains  laits  de  femme  et  non  avec  d’au¬ 
tres  ;  c’est  le  plus  nombreux  ;  parmi  les  laits  mal 
tolérés  se  trouve  presque  toujours  celui  de  la  mère. 
En  me  fondant  sur  un  cas  que  j’ai  observé  avec  le 
regretté  Gabriel  Lepage,  je  pourrais  peut-être 
ajouter  un  troisième  groupe  aux  précédents;  celui 
des  enfants  qui  ne  sont  intolérants  que  pour  un 
seul  lait  qui  est  celui  de  leur  propre  mère.  Mais  ce 
cas  est  resté  unique.  D’ailleurs,  en  raison  de  la 
rareté  croissante  de  l’allaitement  mercenaire,  il 
sera  de  plus  en  plus  difficile  d’observer  ce  qui  se 
passe  lors  d’un  changement  de  nourrice. 

L’épreuve  du  changemerit  d’alimentation  per¬ 
met,  elle  aussi,  de  constater  des  faits  intéressants. 
Souvent  la  diarrhée  prandiale  s’améliore  ou  gué¬ 
rit  par  la  substitution  de  l’allaitement  artificiel  à 
l’allaitement  au  sein.  Le  même  résultat  peut  même 
être  obtenu  simplement  par  l’allaitement  mixte. 

L’observation  de  ces  faits  a  conduit  nombre 
de  médecins  à  regarder  la  diarrhée  prandiale 
comme  étant  due  à  la  mauvaise  qualité  du  lait 
de  femme  ingéré  par  l’enfant.  Ils  l’attribuent 
à  une  anomalie  de  cet  aliment  que  l’analyse  la 
plus  complète  est  impuissante  à  révéler.  Cette 
manière  de  voir  est  erronée.  On  en  peut  fournir 
une  preuve  décisive.  Celait,  considéré  comme  nocif 
pour  l’enfant  atteint  de  diarrhée,  peut  être  pris  par 
un  autre  sans  provoquer  aucun  trouble.  Au  temps 
des  nourrices  mercenaires,  j’ai  observé  nombre  de 
faits  de  ce  genre.  Récemment,  j’ai  donné  des  soins 
à  un  enfant  exclusivement  nourri  du  lait  de.  sa 
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mère  et  qui  présentait  de  la  diarrhée  prandiale. 
Une  de  ses  tantes  avait  un  nourrisson  presque 
du  même  âge  qu’elle  élevait  aussi  au  sein  et  qui 
digérait  très  bien.  Les  deux  mères  étaient  sœurs  ; 
je  leur  ai  demandé  d’échanger  leurs  poupons  peiir 
dant  deux  jours  ;  la  diarrhée  du  premier  a  disparu  ; 
mais  sa  cousine  a  pu  prendre  le  lait  de  sa  tante, 
qu’on  aurait  pu  considérer  comme  nocif,  sans 
éprouver  aucun  trouble. 

On  peut  donc  conclure  que  la  diarrhée  pran¬ 
diale  n'est  pas  due  à  la  mairvaise  qualité  du  lait 
ingéré,  mais  que  les  enfants  qui  en  sont  atteints 
présentent  une  intolérance  spéciale  soit  pour  tous 
les  laits  de  femme,  soit  pour  certains  seulement. 
Cette  intolérance  paraît  congénitale.  Elle  est 
d’ailleurs  transitoire  ;  elle  disparaît  presque 
toujours  vers  le  quatrième  mois. 

Tels  sont  les  faits  que  permet  de  constater 
l’observation.  Comment  peut-on  les  expliquer  ? 

Physiologi)  pathologique.  —  La  diarrhée 
prandiale  du  nourrisson  à  la  mamelle  est  compa^ 
râble  à  celle  de  l’adulte,  bien  étiuiiée  par  Linos- 
sier,  Comme  eelle-ci,  elle  est  la  conséquence  d'une 
exagération  morbide  de  phénomènes  normaux  : 
le  réflexe  duodéno-biliairè  et  le  réflexe  gastro- 
colique. 

Chez  un  sujet  sain,  l’arrivée  des  aliments  dans 
le  duodénum  suscite  une  série  de  contractions 
plus  ou  moins  brusques  de  la  vésicule  biliaire  et 
'provoque  l’évacuation  de  son  contenu  dans  l'in¬ 
testin.  C’est  ce  qu’on  peut  appeler  le  réflexe  duo- 
déno-bilifzire. 

A  l’état  normal,  lorsque  les  aliments  arrivent 
dans  l’estomac  et  le  duodénum,  il  se  produit  en 
outre  des  contractions  du  côlon,  qui  sont  assez 
légères  pour  ne  pas  être  perçues  par  le  sujet. 
C’est  le  réflexe  gastro-colique. 

La  diarrhée  prandiale  est  déterminée  par  l’exa¬ 
gération  de  la  sensibilité  spéciale  dont  ces  réflexes 
dépendent,  Dès  l’arrivée  des  aliments  dans  l’es¬ 
tomac  et  le  duodénum,  l’afflux  de  bile,  trop  rapide 
et  trop  abondant,  provoque  de  vives  contractions 
péristaltiques  de  l’intestin  grêle.  Le  réflexe  gas¬ 
tro-colique  étant  lui  aussi  trop  violent,  des  com 
tractions  du  côlon  s’ajoutent  à  celles  des  parties 
supérieures  du  tractus  digestif.  Il  en  résulte  que, 
presque  immédiatement  après  le  repas,  le  sujet 
éprouve  un  besoin  pressant  et  parfois  doulou¬ 
reux  d'aller  à  la  selle  et  qu’il  évacue  des  matières 
molles,  demi-liquides,  parfois  liquides. 

Il  importe  de  noter  que  la  diarrhée  prandiale  est 
souvent  élective  ;  provoquée  .par  un  aliment, 
eertain  fruit  cru  -ou  le  café  par  exemple,  elle  ne 
l’est  pas  par  un  autre. 

Les  notions  eoncernaût  la,  diarrhée  prandiale- 
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de  l’adulte  peuvent  s’appliquer  à  celle  du  nourris¬ 
son  à  la  mamelle. 

Chez  l’enfant  au  sein  atteint  de  diarrhée  2rran- 
diale,  les  choses  se  passent  comme  si  le  tube  diges¬ 
tif  réagissait  d'une  manière  excessive  au  contact 
de  tous  les  laits  de  femme  ou  de  certains  seule¬ 
ment.  Dès  que  l’aliment  pénètre  dans  l’estomac 
et  le  duodénum,  les  réflexes  duodéno-biliaire  et 
gastro-colique  se  produisent  avec  violence  ; 
la  bile  afflue  dans  l’intestin  grêle  ;  celui-ci  et  le 
côlon  sont  le  siège  de  contractions  péristaltiques 
très  vives  et  une  évacuation  se  produit. 

La  traversée  digestive  étant  trop  rapide,  la 
transformation  des  principes  alimentaires  est 
troublée.  Le  lactose,  au  lieu  d’être  dédoublé  en 
galactose  et  glucose  et  absorbé  sous  cette  forme 
dans  les  premières  portions  de  l'intestin,  arrive 
non  modifié  dans  la  région  où  la  flore  est  riche  en 
microbes  saecharolytiques  ;  11  y  subit  une  fermen¬ 
tation  active  et  on  s’explique  ainsi  l’exeès  d’aci¬ 
des  qu’on  trouve  dans  les  selles.  De  même,  les 
grumeaux  de  graisse  y  sont  trop  abondants, 
parce  qu'une  partie  du  beurre  n'a  pas  le  temps 
d’être  transformée  et  absorbée. 

Il  semble  que  l’enfant  atteint  de  diarrhée  pran¬ 
diale  est  trop  bien  préparé  à  digérer  le  lait  de 
femme,  que  sa  sensibilité  spécifique  pour  cet 
aliment  est  trop  grande,  que  son  tube  digestif 
est  trop  excité  par  lui.  Cette  sensibilité  anor¬ 
male  est  parfois  élective.  Si  certains  nourrissons 
ne  supportent  aucun  lait  de  femme,  il  en  est 
d’autres  qui  tolèrent  très  bien  la  sécrétion  mam¬ 
maire  d’une  nourrice  et  ont  de  la  diarrhée  avec 
le  lait  d’uqe  autre.  D'ailleurs,  ainsi  que  nous 
l’avoqs  signalé,  le  lait  qu’ils  supportent  mal 
ne  provoque  le  plus  souvent  aucun  trouble  chez 
un  autre  nourrisson. 

Pathogénie.  —  La  diarrhée  prandiale  ne 
dépend  pas  de  la  qualité  du  lait  de  femme  ingéré. 
Elle  est  la  conséquence  d'un  état  d’irritabilité 
spéciale  que  présente  le  tube  digestif  de  certains 
enfants  aoit  pour  tous  les  laits  de  femme,  soit 
pour  quelques-uns  seulement.  Cet  état  est  congé¬ 
nital  et  transitoire. 

Par  tout  ce  qui  vient  d’être  exposé,  on  est 
conduit  à  le  regarder  comme  un  état  A' allergie 
de  certains  nouveau-nés  pour  tous  les  laits  de 
femme  ou  pour  quelques-uns.  Mais  employer 
le  mot  allergie,  c’est  faire  une  simple  consta,- 
tation  ;  ce  n’est  pas  donner  une  explication, 
pas  plus  qu’on  n’explique  la  propriété  de  flopium 
en  disant  qu'il  a  une  vertu  dormitive.  On  doit 
donc  essayer  d'aller  plus  loin  et  chercher 
quelle  est  l’origine  et  la  nature  de  cet  état 
allergique.  A  l'heure  présente,  on  -  n’a  formulé 
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sur  ce  point  que  deux  hypothèses  critiquables. 

jVI.  Alarcon  et  M.  lyippmann  attribuent  cette 
irritabilité  spéciale  du  tube  digestif  de  certains 
enfants  à  tme  exagération  de  l' hypervagotonisme 
normal  du  nouveau-né  (i).  I,e  premier  de  ces  au¬ 
teurs  pense  que  la  syphilis  congénitale  est  une 
cause  fréquente  de  cette  exagération.  Si  l’excès 
du  tonus  du  parasympathique  suffisait  à  la  pro¬ 
duire,  la  diarrhée  prandiale  deyrait  s’observer 
aussi  souvent  chez  l’enfant  privé  du  sein  que  chez 
celui  qui  est  nourri  de  lait  de  femme  ;  or  l’obser¬ 
vation  montre  qu’elle  est  propre  à  ce  dernier  et 
qu’elle  ne  se  rencontre  presque  jamais  chez  le 
premier. 

M.  E.  Weill  (de  Eyon)  a  cru  pouvoir  rattacher 
cette  sensibilité  spéciale  de  certains  nouveau- 
nés  pour  le  lait  de  femme  à  un  état  anaphylac¬ 
tique.  Il  suppose  que,  pendant  la  ^gestation,  la 
mère  résorbe  parfois  le  produit  de'  sa  sécrétion 
mammaire  ;  dès  lors  il  se  formerait  dans  son  orga¬ 
nisme  des  anticorps  anaphylactiques  et  ceux-ci 
arriveraient  au  foetus  par  le  sang  placentaire.; 
après  la  naissance,  le  nonyeau-né  serait  ainsi  sen¬ 
sibilisé  soit  pour  tous  les  laits  de  femme,  soit 
pour  quelques-uns  seulement,  parmi  lesquels 
celui  de  sa  mère.  M.  Weill  regardait  donc  la 
diarrhée  prandiale  des  jeunes  enfantfe  comme 
une  manifestation  de  la  petite  anaphylaxie  ali¬ 
mentaire  et  il  la  traitait  par  des  injections  sous- 
.cutanées  de  lait  de  femme  (2).  A  cette  manière 
de  voir  s’opposent  diverses  objections.  Si  on 
garde  au  mot  «  anaphylaxie  »  sa  signification 
première,  il  faut  reconnaître  qu’à  l’heure  présente 
aucune  recherche  décisive  n’a  démontré  l'origine 
anaphylactique  de  la  diarrhée  prandiale.  Ea  seule 
preuve  sur  laquelle  M.  Weill  a  appuyé  sa  théorie, 
c’est  l’action  favorable  des  injections  de  lait  de 
femme.  Or,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas  de 
'  diarrhée  prandiale,  ce  traitement  échoue  (3). 

(1)  Alapcon,  I,a  dysepepsie  transitoire  des  nourrissons. 
I  vol.,in-i?,  1929.  Baillière; — A  rçhives de mêdrcine des  enfants, 
oct.  1929.  p.  588.  —  Sur  la  vagotonisiuc  des  nourrissons  et 
ses  effets,  M.  qippmann  (de  New-York)  a  soutenu  des  vues 
analogues  d  celles  dg  M.  Alarcon  (/o«r».  of  the  Ameiic.  med. 
Assoc,,  15  déc,  J9?8). 

(2)  É.  Weill  (^e  Byon),  La  Presse  méd ,  iS  oct.  1918.  — 
Dueouet,  L'Hôpital,  nov.  1919. 

(3)  Récemment  MM)  B.  Nattan-qafrier  gt  tlrinlard  -Ri¬ 
chard  ont  présenté  à  la  Société  de  biologie  (23  juillet  1932) 
lin  travail  sur  la  lacto-anaplylaxie  héréditaire  qui  n’est  guère 
favorable  4  la  manière  ce  voir  de  Weill.  D’après  eux,  le 
placenta  du  cobaye  se  laisse  difficilement  traverser  par  le 
filtrat  de  lait  et  ne  peut  produire  ches  le  petit  de  cette  espèce 
un  état  de  laeto-anaphyiaxie  passive  ou  active,  eongénitalc  ou 
héréditaire.  Tontefoia  ils  ne  nient  pas  que  certaines  condi- 
tipus  physiologiques  pw  pathologiques  puissent,  chea  l’homme 
ou  le  cobaye,  modifier  la  perméabilité  du  placenta  et,  ren¬ 
dre  possible  la  production  d’un  état  de  laeto-anaphyiaxie 
héréditaire. 


Il  faut  donc  attendre  que  de  nouvelles  recherches 
fassent  connaître  la  cause  de  cette  sensibilité  spé¬ 
ciale  du  tube  digestif  de  certains  enfants  pour  le 
lait  de  femme. 

Traitement.  —  Une  règle  domine  le  traitement 
de  la  diarrhée  prandiale  :  il  ne  faut  pas  suppri¬ 
mer  l’allaitement  au  sein,  surtout  si  c’est  la  mère 
qui  nourrit  son  enfant.  On  ne  doit  pas  oublier 
que  le  lait  de  femme  a  une  composition  spéci¬ 
fique  pour  le  petit  de  l’espèce  humaine,  que  seul 
il  peut  satisfaire  parfaitement  aux  exigences  de 
sa  nutrition  et  de  son  développement,  qu’il  ren¬ 
ferme  des  principes  qu’aucun  autre  aliment  ne 
lui  apporte.  Rien  ne  peut  le  remplacer.  La  diar¬ 
rhée  prandiale  ,  que  son  ingestion  produit  quel¬ 
quefois,  peut  d’ailleurs  être  atténuée  ou  suppri¬ 
mée  par^un  traitement  approprié. 

On  s’assure  d’abord  que  l’allaitement  au  sein 
est  bien  réglé,  que  les  tétées  sont  données  aux 
intervalles  convenables,  que  la  quantité  de  lait 
ingérée  n’est  pas  excessive,  que  le  régime  de  la 
nourrice  ne  peut  avoir  altéré  sa  sécrétion  mam¬ 
maire,  Si  l’on  découvre  quelque  infraction  aux 
règles  de  l’allaitement,  on  donne  les  conseils 
nécessaires  pour  qu’elle  soit  évitée. 

I. —  ÜPa.nsXtB  formes  léger  es  de  diarrhée  prandiale, 
l’allaitement  au  sein  sera  continué  régulièrement 
et  on  prescrira  une  médication  capable  de  cal¬ 
mer  la  superexcitabilité  du  tube  digestif  de  l’en¬ 
fant.  La  belladone  et  le  sous-nitrate  de  bismuth 
sont  les  remèdes  les  plus  propres  à  obtenir  ce 
résultat.  On  pourra  formuler  la  potion  suivante 

Teinture  de  belladone .  XX  gouttes. 

Sous-nitrate  de  bismuth .  2  gr. 

Juleji  gommeux .  90  c.c. 

Agites  fortement.  Une  cuillerée  à  café  quatre  ou  cinq  fois 
])nr  jour,  un  quart  d’heure  environ  avant  un  repas. 

Une  vieille  expérience  a  conduit  à  .prescrire 
l’eau  de  chaux  aux  enfants  au  sein  atteints  de 
diarrhée.  Dans  la  forme  prandiale  de  celle-ci, 
elle  réussit  moins  bien  que  les  médicaments  pré¬ 
cédents.  On  peut  toutefois  l’essayer  ;  avant 
chaque  repas,  on  fait  prendre  un  mélange  de 
deux  tiers  d’eau  de  chaux  et  d’un  tiers  de  sirop 
de  sucre. 

U  nous  a  paru  utile  de  donner  tous  les  jours 
un  lavement  avec  de  la  décoction  tiède  de  racines 
de  guimauve  (4  grammes  pour  200  grammes) 
additionnée  d’une  demi-cuillerée  à  café  de  bicar¬ 
bonate  de  soude.  Cette  pratique  a  pour  effet  de 
neutraliser  partiellement  le  contenu  acide  du 
gros  intestin  et  d’en  calmer  l’irritabilité. 

Avec  ces  moyens  simples,  on  guérit  les  formes 
Itères  de  diarrhée  prandiale,  ou  on  les  atténue 
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^ssez  pour  qu’elle  n’ait  aucun  retentissement  sur 
la  nutrition  générale  et  les  progrès  de  la  crois¬ 
sance.  On  gagne  ainsi  du  temps  et  on  atteint  le 
moment  oii  l’affection  disparaît  spontanément. 

II.  —  Dans  les  formes  intenses:  ou  dans  les  formes 
légères  qui  se  -prolongent  malgré  le  traitement,  ii 
faut  procéder  à  l'épreuve  du  changement  de  nourri¬ 
ture.  On  institue  transitoirement  mw  allaitement 
mixte,  discret  et  surveillé.  Celui-ci  doit  être  préféré 
à  la  recherche  d’une  nouvelle  nourrice.  D’abord 
il  est  aujourd’hui  difficile  d’en  trouver.  Puis, 
l’enfant  est  le  plus  souvent  sensible  à  to  us  les 
laits  de  femme. 

Quand  le  patient  est  âgé  de  moins  de  deux 
mois,  on  remplace  d’abord  une  tetée  au  .sein  par 
un  biberon  de  babeurre,  de  préférence  peu  ou 
pas  sucré.  A  défaut  de  babeurre,  on  emploie  une 
dilution  convenable  de  lait  condensé  non  sucré 
(à  cause  de  l’excessive  fermentation  des  sucres 
dans  l’intestin  de  ces  patients)  ou  de  poudre  de 
lait  demi-maigre  sans  addition  de  sucre.  Si  011 
peut  se  procurer  du  bon  lait  de  vache  frais,  on 
pourra  l’utiliser  aussi,  bouiUi,  dilué  convenable¬ 
ment  et  non  sucré.  Cette  modification  du  régime 
sufiSt  souvent  pour  améliorer  notablement  la 
diarrhée  prandiale.  Si  l’amélioration  obtenue 
n’est  pas  suffisante,  on  remplace  deux  tétées  au 
sein  par  deux  biberons.  Il  e.st  rare  qu’on  n’arrive 
pas  ainsi  à  un  résultat  satisfaisant. 

Si  l.’enfant  a  plus  de  deux  mois,  on  procède  de 
la  même  manière;  mais,  au  lieu  de  diluer  le  ba¬ 
beurre,  le  lait  concentré  ou  le  lait  sec  avec  de  l’eau 
pure,  on  les  mélange  à  une  décoction  de  riz.  On 
peut  aussi  réussir  en  employant  une  méthode 
préconisée  par  M™®  h.  Bytsch.:  on  présente  à 
l’enfant,  avant  chaque  tetée,  deux  cuillerées  à 
café  d’une  bouillie  préparée  avec  du  pain  grillé 
ou.  de  la  biscotte,  un  peu  de  sucre  et  du  thé  très 
léger  ;  cette  pratique  a  l’avantage  de  permettre 
la  mise  au  sein  régulière. 

L’addition  au  lait  de  femme  de  ces  aliments 
agit  comme  si  elle  diminuait  ou  supprimait  la 
surexcitabilité  du  tube  digestif  de  l’enfant.  Sous 
son  influence  en  effet,  les  selles  diminuent  de 
nombre  et  leur  consistance  devient  plus  épaisse  ; 
la  progression  du  poids  reprend  son  cours.  Dès 
que  ce  résultat  est  obtenu,  on  rétablit  1  allaite¬ 
ment  exclusif  au  sein  ;  assez  souvent  l’améliora¬ 
tion  se  maintient.  Si  la  diarrhée  reparaît,  on  re¬ 
vient  à  l’allaitement  mixte.  Par  la  suite,  suivant 
les  résultats,  on  rétablit  l’allaitement  naturel 
exclusif  ou  on  continue  l’allaitement  mixte.  Il 
est  exceptionnel  qu’on  soit  conduit  à  remplacer  ce 
dernier  par  l’allaitement  artificiel.  En  tout  cas, 
la  suppression  complète  du  sein  devra  être  retardée 


le  plus  possible,  car  elle  est  d’autant  mieux  sup¬ 
portée  que  l’enfant  est  plus  âgé. 

Pendant  qu’on  procède  à  ces  essais,  il  est  bon  de 
faire  prendre  au  nourrisson  les  mêmes  médica¬ 
ments  que  dans  les  formes  légères.  On  peut  ten¬ 
ter  aussi  le  traitement  par  les  injections  sous- 
cutanées  du  lait  de  la  nourrice,  conseillé  par 
Weill.  On  le  recueille  d’une  manière  aussi 
aseptique  que  possible  et  on  en  injecte  5  à  10  cen¬ 
timètres  cubes  sous  la  peau  du  flanc  ;  on  renou¬ 
velle  l’injection  après  deux  ou  trois  jours.  Mais 
cette  pratique  échoue  souvent. 

Dans  le  traitement  de  la  diarrhée  prandiale 
des  nourrissons,  la  diète  hydrique  est  inutile  et 
les  purgatifs  sont  nuisibles  ;  ils  aggravent  pres¬ 
que  toujours  la  diarrhée. 


DIAGNOSTIC 
DE  L'HYPERTROPHIE 
DU  THYMUS 
CHEZ  LE  NOURRISSON 

Q.  MOURIQUAND  et  M.  BERNHEIM 


\  Professeur  de  clinique  in6dicalc  Médecin  des  hôpitaux, 


On  a  beaucoup  écrit  sur  l’hypertrophie  du 
thymus  depuis  le  jour  où,  il  y  a  un  siècle,  Kopp 
rattacha  à  l’hjqjerplasie  de  la  glande  le  spasme 
de  la  glotte  du  nourrisson  qu’il  dénomma  asthme 
thymique. 

Dès  cètte  époque,  d’ailleurs,  les  conclusions  de 
Kopp  furent  loin  de  réunir  l’unanimité  des  suf¬ 
frages.  Beaucoup  d’auteurs  nièrent  l’action 
compressive  du  thymus  hypertrophié  sur  la  tra¬ 
chée  et  émirent  des  doutes  sur  son  rôle,  dans  la 
genèse  des  dyspnées  laryngées  du  nourrisson. 

La  question  sembla  être  définitivement  éclairée 
par  la  découverte  de  Rœntgen.  La  radioscopie,  en 
montrant  l'élargissement  du  médiastin,  dans 
certains  cas  de  stridor  chez  le  nourrisson,  révélait 
l’hypertrophie  thymique  et  l’on  se  crut  dès  lors 
autorisé  à  attribuer  les  troubles  respiratoires 
observés  à  l’augmentation  de  volume  de  la  glande. 

Plus  tard,  la  radiothérapie,  par  ses  heureux 
résultats,  fournissait  la  preuve  que  la  disparition 
du  stridor  était  bien  la  conséquence  de  l’atrophie 
de  la  glande.  Et  lorsque,  au  début  de  ce  siècle, 
parurent  les  premiers  travaux  sur  le  traitement 
de  l’hypertrophie  thyinique  par  les  rayons  X, 
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les  observations  de  stridor  d’origine  thymique 
étaient  fréquentes. 

A  l’heure  actuelle,  nous  assistons  à  une  réaction 
contre  les  idées  admises,  il  y  a  quelques  années 
encore. 

Alors  que,  classiquement,  on  attribuait  à  l’hyper¬ 
trophie  du  thymus  un  rôle  pathogène  dans  la 
genèse  de  certaines  variétés  de  cornage  permanent 
du  nourrisson,  beaucoup  d’auteurs  considèrent 
aujourd’hui  la  cause  thymique  comme  négligeable 
et  d’aucuns  même  la  nient  d’une  manière  formelle 
(Finkelstein) . 

Signalons  d’ailleurs,  pour  montrer  la  difficulté 
du  problème,  les  idées  de  Hochsinger  qui  recon¬ 
naît  au  stridor  du  nourrisson  une  seule  origine, 
l’hypertrophie  thymique  ! 

Orientés  depuis  plusieurs  années  vers  la  ques¬ 
tion  par  nos  observations  personnelles  et  l’étude 
de  nombreux  travaux  français  et  étrangers,  il 
nous  a  paru  intéressant  de  résumer  ici  notre 
opinion  qui  va  à  l’encontre  de  celles  vraiment 
extrémistes  des  deux  auteurs  précédents. - 

L’ hypertrophie  Au  thymus  est  rare,  mais  elle  ne 
doit  pas  être  rayée  de  la  pathologie  infantile. 

I/es  acquisitions  nouvelles,  réalisées  dans  le 
'domaine  de  l’anatomie,  •  de  la  radiologie,  de  la 
thérapeutique,  montrent  la  nécessité  qu’il  y  a 
de  critiquer  nombre  d’observations  antérieures 
qui,  sous  le  nom  d’hypertrophie  du  thymus, 
englobent  des  faits  disparates.  Après  avoir  passé 
au  crible  ces  observations,  on  se  rend  compte 
cependant  qu’un  certain  nombre  d’entre  elles 
possèdent  un  caractère  indéniable  d’authenticité. 

Ainsi  que  nous  allons  le  voir,  le  diagnostic 
d’hypertrophie  du  thymus  est  difficile.  S’il  peut 
être  posé  dans  certains  cas,  il  ne  doit  être  admis 
qu’avec  la  plus  grande  prudence  et  après  en  avoir 
critiqué  les  divers  élérhents,  cliniques,  radiolo¬ 
giques  et  même  thérapeutiques. 

Sémiologie  de  l’hypertrophie  du  thymus. 
—  Nous  rappellerons  rapidement  les  manifesta¬ 
tions  cliniques  de  l’hypertrophie  du  thymus  ; 
elles  ont- été  étudiées  par  de  nombreux  auteurs 
et  en  particulier  par  Marfan. 

Nous  insisterons  davantage  sur  les  symptômes 
radiologiques  dont  la  coimaissance  est  indispen¬ 
sable  â  l’établissèment  du  diagnostic. 

1°  Les  signes  cliniques  de  l’hypertrophie  dn 
thymus.  —  L’hypertrophie  du  thymus  est  une 
affection  de  la  première  enfance.  Elle  débute 
dans  les  premiers  jours  ou  semaines  de  la  'vie 
et  n’appaiaît  guère  après  la  première  année. 

On  devra:  la  soupçonner,  à  cet  âge,  dans  tÔus 
les  cas  de  dyspnée  laryngée. 

Tantôt,  il  s’agit  d’tm  nourrisson  qui,  depuis*  sa 


naissance,  a  de  façon  continue  une  respiration 
bruyante  et  difficile.  Un  bruit  de  cornage,  du 
tirage,  de  la  cyanose  faciale  accompagnent  cette 
dyspnée  qui  peut  s’exagérer  sous  forme  d’accès 
de  suffocation  quelquefois  mortels,  ou  s’amender, 
pour  reparaître  après  des  périodes  de  rémission 
plus  ou  moins  longues. 

Tantôt,  il  s’agit  d’un  jeune  enfant,  habituelle¬ 
ment  bien  portant,  dont  la  respiration  devient 
tout  à  coup  bruyante,  accompagnée  de  tirage 
et  de  congestion  de  la  face.  - 

Dans  les  deux  cas,  les  symptômes  qui  attirent 
l’attention  sont  la  dyspnée  et  la  cyanose. 

La  dyspnée,  qu’accompagne  le  cornage  thy¬ 
mique,  peut  être  continue,  chronique;  le  stridor, 
qui  ne  manque  jamais,  prédomine  à  l’inspiration; 
il  varie  dans  son  intensité,  s’exagérant  au  moment 
des,  cris,  augmentant  dans  l’extension  forcée  de  la 
tête. 

Sur  ce  fond  de  dyspnée  continue,  viennent  se 
greffer  des  accès  paroxystiques,  au  cours  .desquels 
la  dyspnée  augmente  et  le  cornage  devient 
intense. 

Dans  certains  cas,  d’ailleurs,  les  manifestations 
respiratoires  sont  intermittentes  et  les  accès 
dyspnéiques  apparaissent,  chez  un  enfant  dont  la 
respiration  est  habituellement  normale. 

La  cyanose  est  le  deuxième  élément  qui  doit 
attirer  l’attention  vers  une  hypertrophie  thy¬ 
mique  possible.  Elle  accompagne  toujours  les 
troubles  respiratoires,  mais  peut  se  montrer 
isolément,  apparaissant  sous  forme  d’accès  qui 
se  greffent  sur  un  fond  respiratoire  normal. 

Les  manifestations  que  nous  venons  de  rappeler 
sont  susceptibles,  par  leur  allure  bruyante, 
d’éveiller  rapidement  l’idée  d’un  gros  thymus. 
Il  n’en  est  pas  de  même  dans  les  cas  où  les  troublés 
sont  peu  accentués,  les  réactions  cliniques  dis¬ 
crètes  et  fugaces  :  ébauche  de  stridor  provoquée 
par  certaines  modifications  dans  la  position  de 
l’enfant,  teinte  légèrement  cyanotique  qui  s’accen¬ 
tue  de  façon  anormale  lors  des  cris.  Dans  un  cas 
personnel,  il  existait  une  série  d’accès  frustes, 
a~minima,  caractérisés  par  des  spasmes  passagers, 
très  courts,  et  précédant  pendant  des  semaines 
et  des  mois  les  grands  accès. 

Nous  ne  croyons  pas  que  Vexamen  physique 
du  nourrisson  puisse  apporter  d'autres  renseigne¬ 
ments  que  ceux  fournis  par  la  simple  observation 
des  troubles  respiratoires. 

Le  signe  de  Rehn  en  particulier  est  d’apprécia¬ 
tion  délicate.  Il  est  caractérisé  par  la  tuméfaction 
de  la  fossette  sus-sternale,  à  mâjdmum  respira¬ 
toire; 

Ce  sigiie  manque  souvent  et,  quand  il  existe, 
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on  ne  trouve  pas  toujours,  comme  nous  l’avons 
noté  une  fois,  d’hypertrophie  thymique  à  l’au¬ 
topsie. 

Il  en  est  de  même  de  la  percussion,  dont  la 
valeur  est  tout  à  fait  négligeable.' 

2°  Les  signes  radiologiques  de  l’hypertrophie 
du  thymus.  — Comme  nous  le  verrons  plus  loin, 
les  signes  fonctionnels  et  en  particulier  le  cornage 
respiratoire  ne  sont  absolument  pas  caractéris¬ 
tiques  de  l’hypertrophie  du  thymus.  Seule,  la 
radiologie  est  susceptible  d’apporter  à  la  sémio¬ 
logie  thymique  des  précisions  valables.  Mais 
cette  méthode  est  aujourd’hui  fortement  critiquée. 

Il  apparaît  que  le  diagnostic  de  l’hypertrophie  du 
thymus  a  été  basé  trop  souvent  sur  .des  données 
radiologiques  erronées,  dans  nombre  de  cas  sur  la 
foi  d’une  image  marquant  un  élargissement  de 
l’ombre  du  médiastin  supérieur. 

Il  importe  donc,  avant  d’aller  plus  loin,  de 
bien  connaître  l’image  radiologique  normale  de 
ce  médiastin  supérieur,' les  éléments  qui  la  consti¬ 
tuent,  les  causes  de  ses  variations. 

Nous  avons,  pour  cela,  vérifié  à  l’autopsie 
d’enfants  ayant  succombé  à  des  affections  banales, 
quels  étaient  les  éléments  non  thymiques  de  cette 
ombre  médiastinale  supérieure. 

Celle-ci  est  essentiellement  composée,  en  allant 
de  droite  à  gauche,  par  la  veine  cave  supérieure 
formant  le  bord  externe  droit  de  l’ombre,  au 
milieu  la  crosse  aortique,  à  gauche  l’artère  pul¬ 
monaire  et,  en  dehors  et  en  arrière  d’elle,  les 
veines  pulmonaires. 

Sur  ce  pédicule  vasculaire  est  couché  (immédia¬ 
tement  en  arrière  du  sternum)  un  thymus,  géné¬ 
ralement  atrophié  chez  les  enfants  ayant  suc¬ 
combé  à  une  cachexie  progressive,  à  des  troubles 
intestinaux,  broncho-pneumoniques. 

Dans  des  cas  personnels  de  cet  ordre,  le  thymus 
ne  pesait  pas  3  grammes  et  son  ombre  était 
certainement  incluse  dans  celle  des  vaisseaux  de 
la  base. 

La  largeur  de  ces  éléments  vasculaires  annotés 
est,  suivant  les  cas  (enfants  de  deux  à  quatre 
mois),  de  3^'",5  à  4  centimètres  environ. 

Nous  devons  nous  demander  de  combien  leur 
ombre  radiologique  dépasse  en  moyenne  l’ombre 
de  projection  sterno-vertébrale. 

L’ombre  sternale  (partie  ossifiée  du  sternum) 
est  habituellement  de  i  centimètre.  L’ombre 
vertébrale  (les  corps  vertébraux  étant  mesurés 
au  compas  d'épaisseur)  est  d’environ  i  centi¬ 
mètre  et  demi. 

On  peut  donc  admettre,  en  ne  considérant  ces 
organes  qu’à  l’état  cadavérique,  que  l’ombre  ster- 
ko-vertébrale  est  de  2  centimètres  à  2®“‘,5  moins 
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large  que  celle  projetée  par  le  pédicule  vasculaire. 

C’est  donc  cette  dernière  qui  donne  au  médias¬ 
tin  supérieur  son  opacité  et  ce  sont  ses  variations 
qu’il  faut  d’abord  coimaître  avant  d’attribuer  à 
un  thymus  hypertrophié  l’élargissement  anormal 
de  l’cmbre  médiothoraeique. 

Chez  un  enfant  normal,  une  première  condition 
intervient,  qui  modifie  l’aspect  de  l’ombre  des 
vaisseaux  de  la  base,  c’est  la  position  dans  laquelle 
s'effectue  l’examen  radiologique. 

L’ombre  médiastinale  supérieure  apparaît  rela¬ 
tivement  élargie, .  lorsque,  comme  c’est  lé  cas 
habituel,  la  radiographie  est  pratiquée  en  position 
couchée.  En  situation  horizontale,  certains 
enfants,  en  état  de  bonne  nutrition,  montrent  un 
médiastin  supérieur  élargi,  au  poiçt  que  le  diagnos¬ 
tic  de  gros  thymus  paraît  s’imposer  si  l’on  s’en 
tient  aux  notions  classiques. 

Mais  la  position  dans  laquelle  est  pris  le  cliché 
n’est  pas  la  seule  condition  à  envisager.  On  doit 
également  tenir  compte  du  stade  respiratoire 
pendant  lequel  est  fait  l’examen  radiologique. 

Comme  l’a  montré  Duhem,  il  faut,  pour  prati¬ 
quer"  la  radiographie,  «  saisir  le  moment  précis 
où  le  poumon  s’éclaire  brusquement  à  l’inspira¬ 
tion,  où  le  diaphragme  s’abaisse  et  où  l'air  a  plei¬ 
nement  pénétré  les  alvéoles  pulmonaires  ». 

A  l’état  expiratoire,  en  effet  (beaucoup  plus 
long  que  l’état  inspiratoire),  la  largeur  de  l’ombre 
médiastinale  augmente  nettement  et  s’amineit  au 
contraire  dans  l’inspiration. 

Le  cri,  si  fréquent  chez  le  nourrisson  examiné, 
augmente  encore  la  largeur  de  l’ombre.  Dans  cette 
circonstance,  en  effet,  le  diaphragme  remonte, 
refoulant  le  cœur  et  le  médiastin  supérieur,  ce 
dernier  s’élargissant  d’autant  plus  que  l’ascension 
diaphragmatique  est  plus  accentuée. 

Nous  avons  également  noté,  chez  nombre  de 
nourrissons  à  gros  ventre  météorisé  avec  forte 
aérogastrie  et  aérocolie  refoulant  le  diaphragme, 
des  ombres  médiastinales  élargies,  pouvant  faire 
songer  à  l’hypertrophie  thymique. 

Chez  le  nourrisson,  d’ailleurs,  la  plasticité  du 
médiastin  semble  extrême.  On  peut  s’en  con¬ 
vaincre  non  seulement,  comme  nous  l’avons  vu, 
en  faisant  passer  l’enfant  de  la  position  verticale 
à  la  position  horizontale,  mais  encore  mieux  en 
radioscopant  l’enfant  «  tète  en  bas  ».  Dans  ce  cas, 
le  poids  de  l’abdomen  refoule  le  médiastin  et 
l’élargit  notablement. 

Tous  ces  faits r.  qui  sont  faciles  à  observer, 
montrent,  on  le  conçoit,  combien  il  est  délicat 
d’interpréter  une  radiographie  lorsque,  chez  un 
nourrisson  présentant  du  stridor,  l’ombre  médias- 
tii\ale  est  moyeimement  élargie. 
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Nous  pensons,  avec  Duhein,  que  l’image  est 
valable  lorsque,  la  radiographie  étant  faite,  l’en¬ 
fant  debout  et  en  inspiration  (l’ombre  médiastinale 
étant  ainsi  réduite  à  son  minimum),  cette  image 
dépasse  très  notablement  à  droite  et  à  gauche 
les  limites  de  l’ombre  sterno-vertébrale  et  même 
encore  celle  de  l’ombre  considérée  comme  normale 
des  gros  vaisseaux  de  la  base. 

La  situation,  l'aspect  de  l’ombre  thymique  sont 
d’ailleurs  variables  et  il  est  difficile  de  leur  attri¬ 
buer  des  caractères  très  tranchés. 

Ce  que  l’on  peut  dire,  d’une  manière  générale, 
c’est  que  cette  ombre  surmonte  celle  du  cœur  ; 
latéralement  elle  déborde  le  sternum  à  droite  et  à 
gauche,  comblant  à  droite  l’angle  du  pédicule 
vasculaire  et,  de  l’autre  côté,  prolongeant  vers  le 
haut  le  bord  gauche  du  cœur  {forme  en  colonne) . 
Plus  rarement,  l’ombre  est  plus  large  au  niveau 
de  la  base  du  cœur,  recouvrant  celui-ci  à  la 
manière  d’une  pèlerine  [forme  pédiçulée).  Enfin, 
dans  des  cas  exceptionnels,  elle  est  plus  bas 
située,  juste  au-dessus  du  hile  pulmonaire  droit, 
déterminant  un  vaste  agrandissement  de  la  base 
du  cœur  [forme  bosselée  ou  tubéreuse). 

Diagnostic  de  l’hypertrophie  thymique.  — 
Dans  les  lignes  qui  précèdent,  nons  avons  rappelé 
les  points  essentiels  de  la  sémiologie  thymique 
et  montré  sur  quels  éléments,  cliniques  et  radio¬ 
logiques,  devait  se  fonder  l’idée  d’une  hypertro¬ 
phie  possible  du  thymus. 

On  doit  songer  à  son  existence  chez  tout  nour¬ 
risson  présentant,  d’nne  manière  intermittente 
ou  continue,  une  dyspnée  du  type  laryngé  avec 
tirage  et  surtout  cornage,  cyanose  concomitante, 
ces  accidents  s’exagérant  sous  l’influence  des  cris, 
de  riyperextension  de  la  tête. 

Ea  radiographie,  pratiquée  selon  la  technique  _ 
indiquée  précédemment,  apporte  à  ce  diagnostic 
une  contribution  importante  en  montrant  une 
ombre  média-stinale  anormale. 

Mais,  nous  le  répétons,  si  l’existence  de  l’hyper¬ 
trophie  thymique  ne  peut  être  niée,  elle  ne  possède 
pas  un  tableau  tranché,  bien  caractéristique. 
Une  symptomatologie  semblable  peut  être  engen¬ 
drée  avec  une  exactitqde  plus  ou  moins  grande 
par  nombre  d’affections' dont  la  base  anatomique 
n’est  pas  l’hypertrophie  du  thymus. 

Tant  du  point  de  vue  clinique  que  radiologique, 
ces  diverses  affections  sont  capables  d’engendrer 
des  manifestations  analogues  et  c’est  à  les  passer 
en  revue- que  nous  consacrerons  ce  chapitre. 

Nous  étudierons  successivement  le  diagnostic 
clinique  et  ie  diagnostic  radiologique  en  faisant 
remarquer  que,  pratiquement,  il  est  indispensable 


d’associer,  pour  conclure,  ces  deux  modes  d’inves¬ 
tigation. 

1°  Diagnostic  clinique. —  Chez  un  nourrisson 
présentant  du  stridor,  il  est  indispensable,  avant 
toute  chose,  d’examiner  le  nez,  la  bouche,  le 
pharynx,  afin  d’éliminer  toutes  les  causes  d’obs¬ 
truction  des  voies  aériennes  supérieures. 

Il  ne  faut  pas,  en  effet,  confondre  le  cornage 
thymique  avec  le  cornage  respiratoire  dû  à  une 
occlusion  pharyngée  (coryza  chronique,  végéta¬ 
tions  adénoïdes  précoces).  On  l’en  distingue  par 
ce  fait  très  caractéristique  que  le  bruit,  ayant  pour 
origine  le  nez  ou  le  rhino-pharynx,  disparaît  par 
l’occlusion  du  nez  et  augmente  si  l’on  ferme  la 
bouche. 

Nous  signalerons  également,  sans  insister 
davantage,  que  certaines  anomalies  de  la  région 
bucco-pharyngée  (angiome  ou  tumeur  congénitale 
de  la  base  de  la  langue,  macroglossie)  peuvent 
engendrer  du  cornage  inspiratoire.  Elles  sont 
rares  et  facilement  reconnaissables. 

En  réalité,  le  diagnostic  de  stridor  d’origine 
thymique  .se  pose  seulement  avec  le  cornage 
provoqué  par  un  trouble  fonctionnel  ou  une 
altération  du  larynx  ou  de  la  trachée,  cette 
dernière  étant  de  cause  intrinsèque  aussi  bien 
qu’extrinsèque. 

Le  laryngospasme,  tout  d’abord,  auquel  il  faut 
songer,  même  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 
Nous  l’avons  observé  en  effet,  à  cet  âge,  associé  à 
d’autres  signes  de  la  spasmophilie  (signes  de 
Chvostek,  Weiss,  Lust). 

Ce  sont  ces  signes  concomitants  que  l’on 
recherchera.  En  leur  absence,  on  se  basera  sur 
la  brièveté  des  accès  de  spasme  glottique,  sur 
l’état  normal  de  la  respiration  entre  ces  accès. 
Mais  on  se  souviendra  également  que  la  spasmo¬ 
philie  peut  coïncider  avec  l’hypertrophie  thymique 
et  qu’il  est  nécessaire  de  radiographier  tout  nourris¬ 
son  atteint  de  spasme  glottique. 

Il  est  une  affection  qui  mérite  qu’on  s’y  arrête 
plus  longuement,  car  elle  peut  simuler  bien  davan¬ 
tage  l'hypertrophie  thymique,  c’est  le  stridor 
laryngé  congénital.^ 

Dès  la  naissance  ou  peu  de  jours  après,  on 
constate  que  la  respiration  du  nourrisson  est 
anormale.  L’expiration  demeure  silencieuse,  mais 
à  l’inspiration  on  perçoit  un  bruit  sonore  qui 
s’exagère  lors  des  cris.  Au  moment  des  paroxysmes 
il  peut  se  produire  de  la  suffocation  avec  cyanose 
de  la  face.  La  voix  est  claire,  la  toux  conserve 
son  timbre  normal.  Le  stridor  est  en  général 
continu,  mais  il  peut  être  intermittent  et  diminue 
-  lorsque  l’enfant  dort.  Un  caractère  important  et 
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que  nous  avons  presque  toujours  constaté^  c’est 
que  le  cornage,  contrairement  au  cornage  thy¬ 
mique,  s’atténue  considérablement  et  disparaît 
même  lorsqu’on  met  la  tête  en  hyperextension. 
Nous  avons  pu  récemment,  grâce  à  ce  symptôme, 
faire  le  diagnostic  de  stridor  laryngé  congénital 
chez  un  nourrisson  envoyé  à  la'  consultation 
pour  hypertrophie  thymique,  ha  radiographie 
montrait  seulement  un  médiastin  un  peu  élargi  ; 
or,  nous  avons  dit  ce  qu’il  fallait  penser  d’une 
ombre  de  signification  aussi  douteuse. 

ha  cause  anatomique  qui  engendre  le  stridor 
est  encore  discutée.  Certains  auteurs  admettent 
qu’il  s’agit  d’une  malformation  du  vestibule 
laryngé  (hees,  Variot).  D’autres  le  considèrent 
comme  un  trouble  fonctionnel  d’origine  bulbaire 
ou  corticale  (Turner  et  Thomsen,  Finkelstein). 

Cette  dernière  hypothèse  était  très  vraisem¬ 
blable  dans  un  cas  que  nous  avons  observé.  Un 
nourrisson  présentait  depuis  l’âge  d’un  mois  du 
cornage  avec  tirage  sus-  et  sous-sternal  ;  la 
radiographie  montrait  un  élargissement  net  du 
médiastin.  ha  radiothérapie  amena  une  diminu¬ 
tion  de  l’ombre,  mais  n’eut  aucune  action  sur  les 
troubles  respiratoires.  Il  s’agissait  d’un  hérédo- 
syphilitique  présentant  des  signes  indiscutables 
d’encéphalopathie  congénitale. 

A  l’autopsie,  le  thymus  pesait  19  grammes  '> 
il  était  relativement  gros  parce  que,  d’une  part, 
la  glande  avait  été  irradiée  et  que,  d’autre  part, 
l’enfant  était  mort  très  hypotrophique. 

Cependant,  étant  donné  l’échec  de  la  thérapeu¬ 
tique  par  les  rayons  X,  nous  éliminâmes  le  diagnos¬ 
tic  de  cornage  thymique  pour  admettre  celui  de 
stridor  laryngé  congénital,  ha  cause  de  ce  dernier 
devait  être  cherchée  dans  une  lésion  nerveuse 
d’origine  centrale  chez  ce  nourrisson  atteint 
d’encéphalopathie  congénitale. 

De  cette  discussion,  il  faut  retenir  que  la 
confusion  est  possible  entre  le  stridor  thymique 
et  le  stridor  laryngé  congénital. 

Il  sera  beaucoup  plus  facile  d’éliminer  les  corps 
étrangers  de  la  trachée,  les  tumeurs  intralaryngées 
congénitales  qui  peuvent,  dès  la  naissance,  provo¬ 
quer  du  stridor  avec  crises  dyspnéiques  et 
asphyxie.  De  même,  le  goitre  congénital  qui 
amène  du  comage  et  des  accès  de  dyspnée  avec 
cyanose.  Parfois  la  tumeur  est  visible,  à  la  face 
antérieure  du  cou,  et,  dans  ce  cas,  le  diagnostic 
se  trouve  simplifié. 

Une  mention  spéciale  doit  être  faite  aux  sté¬ 
noses  trachéales  et  œsophagiennes  congénitales  qui 
peuvent  se  traduire  par  un  syndrome  superpo¬ 
sable  à  celui  de  l'hypertrophie  thymique,  troubles 
respiratoires  et  élargissement  du  médiastin  supé- 
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rieur.  Mais  en  général  la  radiographie  montre 
une  déformation  de  la  trachée  et  une  ombre 
médiastinale  a  minima  qui  rend  peu  probable 
l’hypertrophie  du  thymus. 

'  20  Diagnostic  radiologique.  —  ha  distinction 
entre  les  affections  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  et  l’hypertrophie  thymique  est  grandement 
facilitée  par  l’examen  radiologique  qui  montre 
l’absence  d’ombre  médiastinale  ou  du  moins 
l’absence  d’ombre  vraiment  anormale  et  dont 
l’aspect  corresponde  à  la  description  que  nous  en 
avons  faite  précédemment. 

Encore  devons-nous  signaler  un  point  très 
important.  Dans  tous  les  états  de  dyspnée  laryn¬ 
gée  dont  le  diagnostic  se  discute  avec  l’hypertro¬ 
phie  du  thymus  (stridor  congénital,  corps  étran¬ 
ger,  sténose  congénitale  de  la  trachée,  etc.),  il 
existe  une  congestion  respiratoire  intense  qui 
amène  une  stase  vasculaire  et  accroît  le  calibre 
des  grosses  veines  du  médiastin.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  l’ombre  médiothoracique  s’élargit  d’autant 
et  il  faut  en  être  averti,  afin  de  ne  pas  rattacher 
cette  ombre  à  un  gros  thymus.  Il  convient  donc 
toujours,  avant  d’interpréter  le  cliché,  de  tenir 
-  compte  de  ce  fait  fondamental  et  d’être  très 
exigeant  dans  l’appréciation  de  l’ombre  thora¬ 
cique. 

Mais  le  diagnostic  se  pose  différemment  dans 
d’autres  cas.  Aux  manifestations  cliniques 
s’ajoutent  des  signes  radiologiques  qui  ne  laissent 
aucun  doute  sur  la  présence  d’une  formation 
pathologique  dans  le  médiastin.  S’agit-il  du  thy¬ 
mus  hypertrophié  ou  d’une  production  d’une  autre 
nature  ? 

Certaines  affections  congénitales  du  cœur  s’ac¬ 
compagnent  de  stridor  intermittent  et  surtout 
de  cyanose,  horsque  le  cœur  est  très  hypertro¬ 
phié,  l’image  qu’il  donne  aux  rayons  X  est  carac¬ 
téristique  et,  quoique  certains  auteurs  aient 
signalé  l’erreur  possible,  il  est  rare'que  le  diagnos¬ 
tic  se  discute  avec  un  thymus  hypertrophié. 

Ce  sont  surtout  les  «  tumeurs  »  du  médiastin 
auxquelles  il  faut  penser  quoique,,  en  général, 
leur  image  sur  le  film  soit  assez  caractéristique. 

Dans  une  certaine  mesure,  la  confusion  est 
possible  avec  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire  de 
la  première  enfance,  h’intumescence  de^  gan- 
,  gliôns  tuberculeux,  lorsqu’elle  est  marquée,  peut 
■  déterminer  des  symptômes  de  compression,  stridor 
et  cyanose,  symptômes  qui,  comme  ceux  de 
l’hypertrophie  thymique,  s’exagèrent  par  l’hyper- 
extension  de  la  tête. 

h’image  radiographique  est  assez  différente  de 
celle  de  rh3q)ertrophie  thymique.  On  aperçoit 
de  chaque  côté  de  l’ombre  médiane  sus-cardiaque 
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et  parfois  même  de  l’ombre  cardiaque  des  ombres 
opaques,  irrégulières,  dont  les  contours  sont  poly¬ 
cycliques,  festonnés  et  non  rectilignes. 

Cependant,  il  n’est  pas  exceptionnel  que  l’adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique  se  traduise  par  un 
simple  élargissement  du  médiastin  (ombre  en 
cheminée)  et  d’autre  part,  une  ombre  arrondie, 
surmontant  l’ombre  cardiaque  comme  celle  d'un 
ganglion  hypertrophié,  peut  correspondre  à  un 
gros  thymus  (Duhem,  Soc.  de  péd.,  15  mars  1932). 
De  telles  images  atypiques  ne  sont  pas  faites 
pour  simplifier  le  diagnostic  radiologique.  En 
pareil  cas,  ainsi  que  l’indique  Duhem,  un  bon 
moyen  de  différencier  l’hypertrophie  thymique 
est  l’examen  de  l’espace  rétro-.sternal  en  position 
oblique-;  il  est  toujours  obscur  en  cas  de  thymus, 
alors  qu’il  reste  généralement  clair  dans  l’adéno¬ 
pathie  . 

C’est  ici  d’ailleurs  que  l’observation  clinique 
devra  prendre  le  pas  sur  les  constatations  radio¬ 
logiques.  De  cornage  ganghonnaire,  contrairement 
au  cornage  thymique,  e^t  à  prédominance  expi¬ 
ratoire,  il  s’accompagne  de  toux  de  compression 
et  ne  s’entend  jamais  dans  les  premiers  jours  ou 
les  premières  semaines  de  la  vie.  C’est  après  six 
mois,  surtout  après  un  an,  qu’il  est  perçu.  De 
plus,  les  signes  associés,  fièvre,  splénomégalie, 
gommes  sous-cutanées,  cuti-réaction  positive,  etc., 
ne  permettront  guère  la  confusion. 

Il  en  est  de  même  des  tumeurs  médiastinales 
(sarcomes,  lymphadénomes,  kystes  congénitaux) 
dont  le  diagnostic  radiologique  se  pose  davantage 
avec  l’adénopathie  trachéo-bronchique  qu’avec 
l’hypertrophie  du  thymus. 

Signalons  également  l’erreur  possible  avec  une 
■pleurésie  rnédiastine,  un  al)cès  froid  pottique 
(Péhu  et  Bertoye).  Dans  ce  dernier  cas,  l’aspect 
de  l’ombre  médiastinale  n’est  pas  celui  que  fournit 
la  radiographie  d’un  thjunus  hypertrophié.  C’est 
une  ombre  en  forme  de  tronc  de  cône  à  base 
supérieure  et  dont  les  bords  sont  extrêmement 
rectilignes. 

3®  Critère  thérapeutique.  —  De  ce  que  nous 
venons  de  dire,  il  ressort  que  les  difficultés  sont 
grandes  d’établir  avec  '  certitude  la  cause  d’un 
stridor  chez  le  nourrisson.  Si  l’on  ajoute  que  le 
rôle  pathogène  du  thymus  en  pareil  cas- est  rare, 
on  comprendra  la  nécessité  qu’il  y  a  d’ajouter  si 
possible,  à  ceux  tirés  de  la  chnique  et  de  la  radio¬ 
logie,  un  autre  argument  en  faveur  du  diagnostic 
d’hypertrophie  thymique. 

L’action  du  traitement-radiothérapique,  lorsqu’elle 
se  mordre  très  rapidement  favorable  et  définitivement 
curative,  nous  paraît  être  la  preuve  la  plus  certaine 
de  l’ori^ne  thymique  des  troubles  respiratoires. 


Dans  les  observations  authentiques  d’hyper¬ 
trophie  du  thymus,  ces  observations  sont  rares 
mais  indiscutables  et  nous  en  possédons  person¬ 
nellement,  —  les  résultats  donnés  par  les  rayons  X 
sont  immédiats.  Dès  la  première  irradiation, 
les  accidents  graves,  stridor  et  accès  de  suffocation 
avec  cyanose,  s’atténuent.  Au  bout  de  quelques 
séances,  la  respiration  redevient  normale  et  l’on 
peut  constater  la  diminution  de  l’hypertrophie 
thymique,  dont  la  régression  est  visible  à  la  radio¬ 
graphie. 

Si,  au  contraire,  un  pareil  résultat  n’est  pas 
obtenu,  si  la  radiothérapie  n’amène  qu’au  bout 
de  plusieurs  séances  une  sédation  relative  des 
signes  respiratoires,  le  diagnostic  d’hypertrophie 
du  thymus  doit  apparaître  comme  douteux. 

Ajoutons  qu’il  faut  penser  encore  ainsi,  même 
lorsque  la  radiographie  montre  une  diminution 
de  l’ombre  thoracique. 

Il  est  hors  de  doute  en  effet  que  des  amého- 
rations  relatives  peuvent  être  obtenues  par 
l’action  des  rayons  X  sur  des  adénopathies  ou  des 
tumeurs  médiastinales. 

En  résumé,  et  contrairement  à  certains  auteurs, 
nous  croyons  à  l’existence  d’un  syndrome  respi¬ 
ratoire,  cornage  et  tirage,  cyanose,  survenant  chez 
le  nourrisson  dans  les  premières  semaines  ou  les 
premiers  mois  de  la  naissance,  s’accompagnant 
d’une  ombre  médiastinale,  dont  l’origine  est 
l’h5q)ertrophie  du  thymus.  C’est  une  affection 
certainement  rare,  mais  dont  l’authenticité  nous 
paraît  indiscutable.  Étant  donné  son  caractère 
exceptionnel,  on  n’en  admettra  le  diagnostic 
qu’avec  la  plus  grandd  prudence. 

Mais  la  clinique  et  la  radiologie  sont  insuffi¬ 
santes  à  résoudre  le  problème  et  n’apportent  que 
des  présomptions  en  faveur  de  ce  diagnostié. 
L’épreuve  thérapeutique  par  les  rayons  X,  en 
fournissant  les  résultats  indiqués  précédemment, 
constitue  un  argument  de  quasi  certitude. 

La  question  de  l’hypertrophie  du  thymus, 
telle  que  nous  venons  de  l’envisager,  ne  comporte 
qu’une  discussion  clinique.  Nous  avons  laissé 
volontairement  de  côté  sa  partie  anatomique  et 
pathogénique.  A  partir  de  quel  poids  un  thymus 
est-il  hypertrophié  ?  Par  quel  mécanisme  un 
thymus  hypertrophié  amène-t-il  des  accidents 
respiratoires,  compression  de  la  trachée,  des 
nerfs,  etc.  ?  De  même,  nous  n’avons  pas  envisagé 
le  diagnostic  de  la  «  mort  thymique  »,  c’est-à-dire 
de  la  mort  subite  chez  le  nourrisson  et  de  ses 
relations  avec  l’hypertrophie  du  thymus. 

Les  limites  de  cet  article  ne  nous  permettent 
•  pas  de  répondre  aux-  deux  premières  questions. 

Quant  à  la  troisième,  qu’il  nous  suffise  de  dire 
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qu'avec  un  nombre  de  plus  en  plus  grand  d'au¬ 
teurs,  nous  considérons  la  mort  inopinée  du 
nourrisson  comme  un  accident  dont  les  causes 
doivent  être  cherchées  ailleurs  que  dans  une  augmen¬ 
tation  de  volume  du  thymus. 

Certes,  l’hypertrophie  du  thymus  compte  la 
terminaison  fatale  parmi  ses  manifestations. 
Mais  eelle-ci  survient  au  cours  d’tm  accès  paroxys¬ 
tique  de  dyspnée  avec  cyanose.  Elle  est  précédée 
des  accidents  propres  au  syndrome  cliniqüe 
d’hypertrophie  thymique. 

Ea  «  mort  _  subite  »,  au  contraire,  se  produit 
en  quelques  secondes,  sans  aucun  phénomène 
précurseur,  chez  ün  nourrisson  '  apparemment 
bien  portant. 

E’explication  de  cet  accident  redoutable  est 
encore  fort  obscure.  Elle  varie  probablement  sui¬ 
vant  les  cas,  mais  l’intervention  du  thymus  dans 
son  mécanisme  nous  paraît  plus  que  probléma¬ 
tique.  C’est  la  raison  pour  laquelle  nous  avons 
rejeté  la  mort  subite  du  cadre  du  diagnostic  de 
l’hypertrophie  thymique  chez  le  nourrisson. 


TRAITEMENT 
DE  LA  FEMME  ENCEINTE 
ARME  THÉRAPEUTIQUE 
LA  PLUS  ACTIVE  CONTRE 
LA  SYPHILIS  CONGÉNITALE 

E.  LESNÉ  et  IVI"<^  LINOSSIER-ARDOIN 

E’ opinion  générale  des  médecins  syphiligraphes 
et  pédiatres  est  aujourd’hui  d’accord  sur  ce  fait, 
qu’eii  matière  de  syphilis  congénitale,  le  traite¬ 
ment  prophylactique  des  procréateurs  donne  des 
résultats  infiniment  supérieurs  au  traitement 
curatif  de  l’enfant.  Une’statistique  faite  à  notre 
consultation  de  l’hôpital  Trousseau  nous  fournit 
les  chiffres  suivants  :  par  un  traitement  prophy¬ 
lactique  bien  conduit  des  procréateurs  on  obtient 
86,4  p.  160  d’enfants  normaux,  tandis  que  le  trai¬ 
tement  curatif  le  plus  intense  chez  l’enfant  ne 
donne  que  52  p.  100  de  guérisons  complètes. 

Ces  résultats  n’ont  rien  de  surprenant  si  l’on 
songe  qu’un  grand  nombre  de  lésions,  et  non  des 
moins  graves,  se  constituent  bien  avant  la  nais¬ 
sance  au  cours  de  la  vie  intra-utérine,  et  évoluent 
souvent  silencieusement,  pour  ne  se  mahifester 
cliniquement  que  lorsqu’elles  sont  déjà  anatomi¬ 
quement  incurables. 

Il  est  donc  bien  préférable  de  traiter  les  pro¬ 


créateurs  de  façon  suffisamment  active  pour  pou¬ 
voir  éviter  de  traiter  l’enfant,  car  il  aura  ainsi  de 
grandes  chances  de  naître  non  infecté. 

Ee  traitement  prophylactique  comprend 
quatre  étapes  : 

1“  Traitement  du  procréateur  au  moment  dé 
sa  contamination  ; 

2°  Admission  au  mariage  alors  que  tout  danger 
de  contamination  semblé  écarté  ; 

3“  Traitement  pendant  la  grossesse  ; 

4°  Traitenient  préventif  de  l’enfant  si  les 
mesures  précédentes  n’ont  pas  été  prises. 

Ces  conditions  prophylactiques  ne  sont  pas 
toutes  d’égale  valeur:  ilen  est  une  qui  est  néces¬ 
saire  et  prime  toutes  les  autres,  mais  qui  n’est  mal¬ 
heureusement  pas  toujours  la  plus  strictement 
observée  :  c’est  le  traitement  de. la  mère  pendant  la- 
grossesse. 

Ees  meilleurs  résultats  sont  obtenus,  de  toute 
évidence,  lorsque  les  femmes  sont  traitées  avant 
et  pendant  la  gestation  (86,4  p.  100  d’enfants  nor¬ 
maux),  mais  le  traitement  pratiqué  pendant  la 
grossesse  seulement  donne  un  pourcentage 
d’enfants  sains  presque  équivalent  au  chiffre  pré¬ 
cédent  (81  p.  100). 

Par  contre,  lorsque  la  mère  n’a  pas  été  traitée’ 
pendant  la  gestation,  le  pourcentage  d’enfants 
normaux  baisse  immédiatement  de  façon  impres¬ 
sionnante,  soit  qu’il  s’agisse  de  syphilis  paternelle 
traitée,  la  mère  paraissant  indemne  (42  p.  roo 
d’enfants  normaux),  soit  qu’il  s’agisse  de  syphilis 
maternelle  traitée  seulement  avant  la  gestation 
(28,5  p.  100  d’enfants  normaux). 

Ces  chiffres  sont  ceux  que  nous  avons  relevés 
à  notre  consultation  de  l’hôpital  Trousseau,  ils 
sont  en  tous  points  comparables  à  ceux  déjà  cités 
par  Nürnberger  et  par  Boas  eit  Gammeltoft. 

Ils  affirment  les  résultats  surprenants  du  seul 
traitement  de  la  femme  enceinte  et  permettent  de 
conclure  que,  dans  la  lutte  contre  la  S5q)hilis  con¬ 
génitale,  les  meilleurs  résultats  sont  obtenus  par  un 
traitement  intense  et  prolongé  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse,  et  qu’aucune  des  autrqs  règles  prophylac- 
lactiques  ne  dispense  de  cellerlà. 

Il  existe  trois  points  essentiels  qu’il  importe  de 
préciser  si  l’on  veut  interpréter  l’absolue  nécessité 
de  ce  traitement.  . 

1°  Fréquencs  des  syphilis  larvées  et 
latsntes  chez  la  femme.  —  Malgré  que  l’on  ait 
pu  déceler  l’existence  du  tréponème  dans  le  sperme 
(M.  Pinard),  malgré  les  quelques  observations  de 
transmission  conceptionneUe  citées  par  Hochsin- 
ger,  il  est  aujourd’hui  presque  unanimement 
admis  que  le  père  ne  joue,  dans  l’hérédité  syphi¬ 
litique,  que  le  rôle  de  contaminateur  de  la  mère. 
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Cependant  la  femme  qui  donne  le  jour  à  un  nour¬ 
risson  taré  ne  présente  souvent  elle-même  aucun 
symptôme  apparent  de  syphilis.  Il  faut  se  méfier 
chez  la  fenime  de  ces  syphilis  latentes  qui  ne 
donnent  pas  d’accidents  cliniques  et  qui  sont 
indiscutables  ;  le  tréponème,  logé  dans  les  organes 
profonds,  est  réactivé  sous  l’influence  de  l’état  de 
gravidité  et  peut  déterminer  chez  l’enfant,  des 
lésions  qui  se  développent  in  utero  et  aboutissent 
à  des  tares  sérieuses  soit  à  la  naissance,  soit  dans 
les  premières  années  de  la  vie.  De  telles  observa¬ 
tions  ne  sont  pas  rares  et  nous  en  rapportons  une 
ici,  particulièrement  frappante  en  raison  de 
l’intensité  et  de  la  précocité  des  symptômes  obser¬ 
vés  chez  l’enfant. 

O.  M...,  enfant  de  deux  mois,  née  avant  terme,  hypotro¬ 
phique,  est  amenée  àl'liôpital  pour  des  syphilides  générali¬ 
sées  avec  prédominance  péribuccale  et  périanale.  Hépato  et 
splénomégalie.  Pseudo-paralysie  des  membres  supérieurs  : 
la  radiographie  décèle  des  lésions  périostées  et  des  gommes 
au  niveau  des  épiphyses  .supérieures  du  radius  et  du 
cubitus,  et  des  lésions  de  périostite  aux  membres  supé¬ 
rieurs.  Il  siagit  donc  d’une  syphilis  infectieuse  massive 
avec  maladie  de  Parrot.  Les  réactions  sérologiques 
(Bordet-Wassermaunet  Hecht)  sont  fortement  positives. 
Or  la  mère  ne  présente  aucun  signe  clinique  et  ses  réactions 
sérologiques  sont  négatives  ;  elle  a  un  enfant  de  quatorze 
mois  bien  portant  dont  le  Bordet-Wassennaun  est  positif 
et  son  mari  a  également  une  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  positive. 

2°  Réactivation  de  l’infection  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’état  de  gravidité.  —  Il  est  incon¬ 
testable  que  des  femmes  dont  l’infection  semblait 
éteinte  soit  par  le  temps,  soit  par  un  traitement 
antisyphilitique,  peuvent  donner  le  jour  à  des 
enfants  tarés.  Cette  notion  de  recrudescence  de 
l’infection  au  cours.de  la  grossesse  ne  doit  jamais 
être  perdue  de  vue  lorsqu’on  envisage  le  traite¬ 
ment  prophylactique  de  la  syphilis  congénitale, 
et  il  serait  extrêmement  imprudent  de  renoncer 
à  traiter  une  femme  enceinte,  ancienne  syphili¬ 
tique,  avec  la  seule  excuse  de  n’avoir  trouvé  à 
l’examen  aucun  signe  clinique  ou  sérologique  de 
.syphilis  en  activité. 

Des  statistiques  de  Fournier,  de  Couvelaire,  de 
Dévy-Solàl  démontrent  la  moins  grande  virulence 
des  infections  ancieimes.  La  mortalité  fœtale  et 
infantile,  très  élevée  au  cours  des  trois  ou  quatre 
premières  aimées  de  l’infection,  diminue  gra¬ 
duellement  avec  le  temps.  Cependant,  que  d’excep¬ 
tions  à  cette  règle,  et  que  d’enfants  tarés  dans  la 
descendance  d’anciens  S5q)hilitiques! 

II  n’est  pas  rare  de  voir  une  syphilitique  mettre 
au  monde  un  enfant  gravement  infecté  après  plu¬ 
sieurs  enfants  viables  ou  faiblement  tarés.  Pour 
des  causes  inconnues,  la  réactivation  de  l’infection 
ancienne  se  montre  plus  intense  à  l’occasion  de 


l’une  des  grossesses  et  rien  ne  permet  de  prévoir 
cette  éventualité.  Nous  avons  observé  une  femme 
qui  nous  amenait  son  nourrisson  âgé  de  quinze 
jours  atteint  de  syphilis  infectieuse  massive  (pré¬ 
maturé  hypotrophique  avec  coryza,  pemphigus, 
lésions  cutanéo-muqueuses  péribuccales,  spléno¬ 
mégalie,  réaction  de  Bordet-Wassermann  forte¬ 
ment  positive) .  Cette  femme  avait  eu  auparavant 
cinq  enfants  tous  nés  à  terme  :  une  fille  de  dix-sept 
ans  avaiteu  une  hémichorée  avec  Bordet-Wasser- 
mann  positif  et  avait  été  traitée  deux  ans  ;  un  gar¬ 
çon  de  quatorze  ans  hypotrophique,  et  une  fille  de 
dix  ans,  avec  hépato  et  splenomégaHe,  avaient  été 
également  traités.  Lesdeuxautres  enfants  normaux 
n’avaient  subi  aucun  traitement.  La  mère  elle- 
même  n’avait  jamais  reçu  d’injections.  Un  an 
avant  sa  dernière  grossesse,  un  Bordet-Wasser¬ 
mann  avait  été  fait  et  s’était  montré  fortement 
positif.  Elle  avait  subi  alors  trois  séries  de  sulfarsé- 
nol  et  de  métarsénobenzol,  mais  n’avait  été  traitée 
à  aucun  moment  pendant  sa  grossesse.  Les  réac¬ 
tions  sérologiques  (Bordet-Wassermann  Hecht) 
pratiquées  à  l’hôpital  Trousseau,  en  même  temps 
que  celles  de  son  enfant,  nettement  syphilitique, 
se  sont  montrées  fortement  positives. 

Voici  donc  une  mère  de  six  enfants  dont  trois 
au  moins  ont  présenté  des  signes  de  syphilis  con¬ 
génitale,  mais  de  syphilis  tardive  et  atténuée  et 
qui,  n’ayant  pas  été  traitée  pendant  sa  dernière 
grossesse,  a  vu  son  infection  gravement  réactivée, 
puisqu’elle  a  mis  au  monde  un  enfant  lourdement 
taré,  qui  d’ailleurs  est  mort  à  l’âge  d’un  mois  mal¬ 
gré  la  thérapeutique  mise  en  œuvre.  On  peut  d’ail¬ 
leurs  se  demander  si  le  traitement  insuffisant 
qu’avait  reçu  la  mère  un  an  avant  cette  dernière 
grossesse  n’a  pas  aidé  à  la  réactivation. 

30  Précocité  des  lésions  de  la  syphilis 
congénitale.  —  Les  résultats  incomplets  du 
traitement  curatif  chez  l’enfant  sont  dus  bien 
souvent  à  ce  qu’il  est  traité  trop  tardivement. 

Les  travaux  de  Hochsinger,  de  Péhu  ont  mon¬ 
tré  que  les  lésions  osseuses  débutaient  chez  le 
fœtus  au  cinquième  mois  de  la  vie  intra-utérine. 
Il  en  est  de  même  d’un  grand  nombre  d’atteintes 
viscérales  et  nerveuses  :  l’enfant  naît  avec  des 
lésions  constituées  sur  lesquelles  le  traitement 
n’est  pas  toujours  actif.  H  faut  donc  considérer 
•  que  l’action  thérapeutique  doit,  pour  être  utile, 
s’exercer  bien  avant  la  naissance,  au  cours  de  la 
vie  fœtale,  et  que  le  traitement  de  la  mèrependant 
la  grossesse  est  la  première  étape  du  traitement  de 
l’enfant. 

De  même  qu’une  syphilis  acquise  sera  plus 
complètement  et  plus  rapidement  guérie  si  l’on 
agit  à  la  période  présérologique,  dès  l’apparition 
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du  chancre,  de  même  la  syphilis  de  l’enfant  obéira 
mieux  à  l’action  thérapeutique  si  l’on  n’attend 
pas  pour  agir  les  lésions  secondaires  ou  secondo- 
tertiaires  des  premiers  mois  de  la  vie. 

IvC  traitement  préventif  de  la  syphilis  congé¬ 
nitale  ne  peut  donc  être  séparé  du  traitement  des 
procréateurs,  particulièrement  de  celui  de  la  mère 
pendant  la  gestation. 

Mode  de  traitement.  —  Pour  toutes  ces  rai¬ 
sons  on  doit  considérer  que  le  traitement  de  la 
femme  enceinte  dès  le  début  de  la  grossesse  est 
absolument  nécessaire,  chaque  fois  qu’il  existe 
des  antécédents  syphilitiques,  qu’il  s’agisse  de 
syphilis  récente  ou  ancienne,  ou  même  d’hérédo- 
•syphilis.  De  plus,  il  est  indispensable  que  le  traite¬ 
ment  soit  suffisamment  intense  pour  atteindre 
son  but.  Pour  des  considérations  sociales  ou  fami¬ 
liales,  pour  laisser  ignorer  à  la  femme  la  syphilis 
de  son  mari,  on  se  borne  trop  souvent  à  l’expec¬ 
tative  ou  l’on  se  contente  de  traitements  dissi¬ 
mulés  par  voie  rectale,  ou  buccale.  On  prive  ainsi 
l’enfant  de  sa  meilleure  préservation,  et  on  laisse 
v^enir  au  monde  des  nourrissons  tarés  que  l’on  doit 
soigner  des  années  alors  que  l’on  pouvait  leur 
assurer  la  santé  et  une  existence  normale. 

On  ne  saurait  trop  répéter  qu’il  ne  suffit  pas  de 
faire  un  simulacre  de  traitement,  etl’on  doit  s’éle¬ 
ver  contre  la  prudence  de  certains  médecins  qui, 
impressionnés  par  les  quelques  cas  signalés  d’acci¬ 
dents  abortifs  (Gougerot,  Pomaret  et  Benoist),  se 
refusent  à  employer  les  arsénobenzènes  çhez  la 
femme  enceinte. 

Ces  accidents  sont  effet  si  rares,  avec  un  traite¬ 
ment  bien  conduit,  qu’à  l’heure  actuelle  syphili- 
graphes,  accoucheurs  et  pédiatres  sont  d’accord 
pour  préconiser  l’emploi  des  arsénobenzènes  pen¬ 
dant  la  grossesse  (Rudaux  et  Montlaur,  BévyrSolal, 
Comby,  Péhu,  Tixier,  M.  Pinard,  Milian,  etc.). 

Les  arsénobenzènes.  —  Ce  sont  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  novarsénobenzol  qui 
donnent  les  résultats  les  plus  sûrs,  à  condition  que 
les  séries  soient  fréqûèmment  répétées  et  qu’ellés 
comportent  une  dose  totale  de  médicament  suffi¬ 
sante. 

La  dose  maxinia  employée  à  chaque  injection 
varie  suivant  les  auteurs.  Certains  (Jeanselme) 
emploient  de  faibles  doses  de  médicament,  d’autres 
au  contraire  {Queyrat  et  M.  Pinard)  cherchent  à 
atteindre  de  très  fortes  doses.  Il  semble  que  la 
meilleure  méthode  soit  entre  ces  deux  opinions 
extrêmes  et  que  l’on  doive  s’en  tenir  au  mode  habi¬ 
tuel  d’administration  du  médicament  :  début  par 
des  doses  faibles  en  arrivant  progressivement  et  le 
plus  rapidement  possible  à  la  dose  maxima  de. 
osr,o2  de  novarsénobenzol  par  kilogramme  de 


poids,  la  dose  totale  de  la  série  étant  de  oe’',io 
par  küogramme. 

Lorsque  les  injections  intraveineuses  sont 
impossibles,  on  pourra  les  remplacer  par  des 
séries  d’injections  intramusculaires  de  sulfar- 
sénol,  mais  ce  traitement  est  moins  actif. 

Les  sels  bismuthiques.  —  C’est  seulement  en 
cas  d’arséno-résistance  ou  d’arséno-intolérance 
que  l’on  s’adressera  aux  préparations  bismuthi¬ 
ques.  Celles-ci  étant  moins  actives  et  surtout  moins 
rapidement  actives,  il  faudra  s’adresser  de  préfé¬ 
rence  aux  formes  les  plus  promptement  absorbées, 
c’est-à-dire  aux  sels  solubles  et  plus  particulière¬ 
ment  aux  préparations  liposolubles  qui  peuvent 
donner  d’excellents  résultats. 

Quant  aux  préparations  mercurielles,  elles 
se  montrent  nettement  insuffisantes  et  ne  seront 
employées  avec  succès  que  si  on  les  associe  aux 
arsénobenzènes. 

Leurs  résultats  isolés  sont  assez  décevants. 
Tixier  donne  les  chiffres  suivants  :  17,6  p.  100 
d’enfants  vivants  après  traitement  mercuriel 
(ensemble  des  statistiques  de  Pinard,  Champetier 
de  Ribes,  Boissard  et  Potocki)  contre  86,6  p.  100 
d’enfants  vivants  après  traitement  arsenical 
(statistique  de  Jeanselme).  Boas  et  Gauimetoft 
observent  28  p.  100  d’enfants  sains  après  traite¬ 
ment  mercuriel  et  80  p.  100  après  traitement  arse¬ 
nical. 

Ces  chiffres  montrent  nettement  la  supériorité 
d’action  des  arsénobenzènes,  à  condition  toutefois 
que  les  séries  soient  suffisamment  intenses  et 
répétées,  le  repos  entre  les  séries  ne  devant  pas 
excéder  trois  à  quatre  semaines,  durant  toute  la 
grossesse.  Nous  avons  constaté  à  l’hôpital  Trous¬ 
seau  que  la  proportion  de  81  p.  100  d’enfants  nor¬ 
maux  obtenue  après  traitement  arsenical  bien  con¬ 
duit  s’abaissait  à  14  p.  100  lorsque  le  traitement 
avait  été  insuffisamment  suivi. 

Nous  citerons  à  ce  propos  l’observation  d’une 
femme  qui,  après  la  mort  d’un  premier  enfant 
atteint  de  syphilis  infectieuse  massive  avec  maladie 
de  Parrot,  avait  eu,lorsd’ime  deuxième  grossesse, 
trois  séries  de  novarsénobenzol  et  une  série  de  niu- 
thanol.  L’enfant  était  normale  à  la  naissance  et  le 
resta.  Une  troisième  grossesse  étant  survenue,  elle 
ne  fit,  malgré  nos  conseils,  qu’une  seule  série  de 
novarsénobenzol.  A  la  naissance,  l’enfant  avait 
une  rate  palpable  et  à  l’âge  d’un  an  elle  présenta 
des  crises  avec  perte  de  connaissance  et  secousses 
convulsives  qui  furent  très  améfibrées  par  .  une 
seule  série  de  sulfarsénol. 

Résultats  du  traitement.  —  Les  résultats 
que  l’on  obtient  avec  des  séries  répétées  de  novar¬ 
sénobenzol  en  inj  ections  intraveineuses  sont  vrai- 
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ment  remarquables.  Dans  notre  statistique  nous 
avons  noté  en  détaü  la  nature  des  lésions  obser¬ 
vées  chez  les  enfants  tarés  et  nous  avons  pu  ainsi 
constater  que,  par  un  traitement  bien  conduit,  non 
seulement  on  obtient  81  p.  100  d’enfants  sains,  mais 
que  de  plus  les  19  p.  100  restants  sont  des  dystro¬ 
phiques  à  Bordet- Wassermann  négatif ,  c’est-à-dire 
des  enfants  socialement  normaux  qui  ne  présentent 
plus  que  des  tares  légères  et  nullement  évolutives. 
Par  contre,  lorsque  le  traitementest  incomplet,  lors¬ 
qu’on  s’est  contenté  de  séries  mercurielles  ou  de 
traitements  dissimulés,  le  pourcentage  d’enfants 
normaux  s’abaisse  à  14  p.  100  et,  parmi  les  tarés, 
les  lésions  augmentent  de  gravité  (avortement, 
accidents  nerveux). 

De  tels  résultats  autorisent  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1°  Le  traitement  fendant  la  grossesse  est  le  meil¬ 
leur  moyen  prophylactique  pour  éviter  la  syphilis 
congénitale,  llàoit  être  mis  en  œuvre  toutes  les  fois 
qu’existent  chez  les  procréateurs  des  antécédents 
syphiliques,  soit  acquis,  soit  héréditaires,  et  quelle 
que  soit  l’ancienneté  de  l’infection. 

2°  Il  est  indispensable  de  dépister  la  syphilis 
dans  les  familles  avant  la  naissance  de  l’enfant. 
A  cet  effet,  les  consultations  prénatales  rendent 
des  services  appréciables,  mais  Userait  à  souhaiter 
que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  soit  prati¬ 
quée  systématiquement  chez  toute  femme 
enceinte,  même  en  l’absence  de  symptômes  clini¬ 
ques.  On  pourrait  ainsi  dépister  des  syphilis 
larvées  ou  latentes,  et  pratiquer  un  traitement  qui, 
même  tardif,  peut  se  montrer  efficace.  Nous  avons 
soigné,  au  troisième  mois  de  sa  grossesse,  une 
femmequiavaituiiBordet- Wassermann  fortement 
positif.  L’enfant,  actuellement  âgé  d’un  an,  est  ab¬ 
solument  normal  avec  des  réactions  sérologiques 
négatives.  Par  contre,  la  mère  avait  eu  auparavant 
trois  enfants  sans  avoir  été  traitée.  L’aînée  avait 
un  Bordet-Wassermann  positif,  le  second  avait 
une  hydrocèle  avec  gros  testicule,  la  troisième 
avait  des  crises  nerveuses.  De  nombreuses  obser-, 
vations  prouvent  que  l’on  peut  obtem'r  des  nour¬ 
rissons  normaux  même  lorsque  le  traitement  est 
commencé  au  quatrième  ou  cinquième  mois  de  la 
grossesse. 

Grâce  au  rôle  du  service  social  dont  la  nécessité 
est  incontestable,  la  collaboration  des  consulta¬ 
tions  prénatales,  des  consultations  vénériennes 
et  des  consultations  pédiatriques  permettront  le 
dépistage  et  la  prophylaxie  de  la  syphilis  congé¬ 
nitale,  à  condition  toutefois  que  l’on  ne  se  borne 
pas  à  traiter  l’enfant,  mais  que  l'on  pratique  des 
èxamens  cliniques  et  sérologiques  chez  les  pro¬ 
créateurs,  et  que  l’on  persuade  la  mère  de  se  faire 


traiter  activement  pour  une  future  grossesse.  A 
Trousseau  où  nous  examinons  systématiquement 
les  familles  lors4u’on  nous  amène  un  enfant  taré, 
rious  avons  pu  dépister  ainsi  nombre  de  syphilis 
ignorées  et  agir  préventivement  pour  préser^■er 
les  enfants  nés  ultérieurement. 

3°  Lorsque  la  mère  a  subi  pendant  sa  gros¬ 
sesse  un  traitement  sérieux  et  lorsque,  de  plus, 
les  autres  conditions  prophylactiques  ont  été 
observées  (traitement  du  procréateur  contaminé 
pendant  quatre  ans,  mariage  autorisé  après  un 
an  de  silence  clinique  et  sérologique),  les  résultats 
obtenus  sont  généralement  excellents. 

Aussi  pensons-nous  que,  dans  ces  conditions,  un 
traitement  préventif  de  l’enfant  est  inutile  ;  il 
suffit  de  l’examiner  du  point  de  vue  clinique  et 
sérologique  à  la  naissance  et  de  six  en  six  mois 
pendant  les  quatre  premières  années  de  sa  vie  et 
même,  si  c’est  possible,  de  pratiquer  une  ponction 
lombaire. 

A  la  moindre  suspicion  il  faut  instituer  un  trai¬ 
tement,  mais  le  plus  souvent  cette  éventualité  ne 
se  présente  pas  :  l’enfant  est  normal  à  la  naissance 
et  il  reste  normal. 


DILATATION  DES  BRONCHES 
DANS  LE  JEUNE  AGE 

KYSTES  AÉRIENS  DES  POUMONS 
L.  RIBADEAU-DUMAS  et  RAULT 

La  dilatation  des  bronches,  chez  le  nourrisson 
comme  chez  l’adulte,  peut  succéder  à  une  affec¬ 
tion  broncho-pulmonaire.  Mais  elle  apparaît  aussi 
dans  des  conditions  très  particulières,  dès  les 
premiers  stades  du  développement  pulmonaire, 
acquérant  alors  des  caractères  cliniques  et  ana¬ 
tomiques  particuliers  au  premier  âge. 

L’opposition  de  ces  formes  est  des  plus  nette. 

D’une  manière  générale,  on  peut  considérer 
que  deux  processus  président  à  la  formation  de 
la  dilatation  des  -bronches  :  l’un,  processus  de 
néoformation,  réalise  une  sorte  de  bourgeonne¬ 
ment  bronchique  que  l’on  trouve  à  l’origine  des 
bronchectasies  congénitales  et  des  formes  ampul- 
laires  de  l’adulte.  L’autre  est  un  processus  de 
destruction  :  lésion  de  l’armature  bronchique 
d’origine  infectieuse,  aboutissant,  sous  l’in¬ 
fluence  des  efforts  de  la  toux,  aux  dilatations 
cylindriques  (J.  Hutinel)  (i). 

(i)  J.  Hutinei,,  Contribution  à  l’étude  anatomo-patho¬ 
logique  et  clinique  de  la  dilatation  des  bronches.  Thèse 
Paris,  1922,.. 
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Rilliet  et  Barthez  considéraient  la  dilatai  ion 
des  bronches  comme  très  rare  chez  l’enfant  et 
n’en  citent  que  peu  d’exemples  ;  ils  rappellent 
le  cas  de  Baennec  qui  avait  observé  la  dilatation 
des  bronches  d’un  lobe  inférieur  pulmonaire 
chez  un  enfant  âgé  de  cinq  ans,  atteint  de  coque¬ 
luche.  C’est  surtout  entre  trois  et  cinq  ans  que 
s’observe  la  maladie,  d’après  le  professeur  Hutinel 
et  Vitry. 

En  réalité,  il  faut  bien  distinguer  la  dilatation 
congénitale  delà  dilatation  acquise,  la  première 
s’observant  chez  le  foetus,  le  mort-né  et  le  nou¬ 
veau-né  et  se  caractérisant,  lorsque  l’enfant  a 
respiré,  par  de  grandes  cavités  constituant  les 
kystes  aériens. 

Bes  premières  mentions  de  ces  cavités  kys¬ 
tiques  paraissent  dues  à  Fontanus  (1638),  Non- 
nus  et  Bartholinus  (1687). 

Mais  ils  paraissent  rares  :  Rokitansky,  Meyer, 
Kessler  en  citent  des  cas  isolés.  Bes  lésions  de  la 
dilatation  bronchique  congénitale  sont  décrites 
par  Virchow,  Grawitz,  Kimla,  Balzer  et  Grand- 
homme,  Couvelaire,  Appel,  de  Kervity...  En  1925,' 
Koontz  (Johns  Hopkins  Hospital)  réunit  108  cas 
de  kystes  congénitaux  du  poumon.  Puis  paraissent 
les  observations  de  MM.  Ribadeau-Dumas  et 
Chabrun  et  M**®  Wolf  (i),  Cornélia  de  Bangle  (2), 
une  revue  de  M.  J.  Comby  (3)  dans  les  Archives 
de  médecine  des  Enfants,  réunissant  les  cas  récents 
de  Parmelee  et  W.  Apfelbach,  Smith,  Miller, 
Wollmer.  B’intérêt  cHnique  de  ces  kystes  est 
qu’ils  simulent  le  pneumothorax.  M.  Debré  et 
Mlle  Blinder  (4)  ont  observé  chez  un  enfant  de 
quinze  ans  un  volumineux  kyste  broncho¬ 
pulmonaire  d’origine  congénitale  dont  la  première 
manifestation  clinique  s’était  faite  à  l’âge  de 
six  ans. 

Ces  dilatations  ne  sont  certainement  pas  com¬ 
munes,  mais  elles  ont  intérêt  à  être  connues  : 
elles  ne  sont  pas  seulement  des  faits  curieux,  elles 
ont  encore  une  histoire  clinique. 

Anatomie  pathologique! 

I.  Dilatation  kystique  congénitale.  — 
Elle  n’a  pas  toujours  le  même  aspect. 

Dans  un  premier  type,  oh  domine  l'hyperplasie 
(cas  de  MM.  Kervily,  Couvelaire  Behèvre  et 

(1)  Ribadeau-Dumas,  Ch.abrun  et  Wolf,  Pseudo¬ 
pneumothorax  chez  un  enfant  présentant  une  large  dilata¬ 
tion  des  bronches  (Soc.  mid.,  mars  1927). 

(2)  Cornélia  de  Rangle,  Acta  itcd.,  1927. 

(3)  J.  Comby,  Kystes  aériens  du  poumon  (Urc/t.  de  mcd.des 
enf.,  janvier  1932.  Bibliographie). 

(4)  Debré  et  M**®  Blinder,  Note  clinique  sur  un  volumi¬ 
neux  kyste  broncho-pulmonaire  chez  un  enfant  de  quinze 
ans  (Soc.  >»/<#.,  1932,  n®  19). 
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Morisson-Bacombe),  très  apparente  chez  l’enfant 
qui  n’a  pas  ou  peu  respiré,  le  poumon  est  hyper¬ 
trophié,  pâle,  parsemé  en  certains  points  de  no¬ 
dules  blanchâtres  de  la  dimension  d’un  pois,  en 
d’autres  points  de  cavités  ayant  un  volume  varia¬ 
ble,  de  forme  arrondie,  souvent  allongée,  don¬ 
nant  au  poumon  un  aspect  .spongieux  et  rappe¬ 
lant,  sur  la  coupe,  une  tranche  de  pain.  Dans  l’in¬ 
térieur  de  ces  cavités,  se  trouve  un  liquide  séreux, 
transparent,  jaune  ambré  sans  une  bulle  d’air. 
Bes  dilatations  apparaissent  dès  les  premières 
divisions  bronchiques  et  se  poursuivent  réguliè¬ 
rement  jusque  dans  quelques-unes  des  plus  pe¬ 
tites  ramifications  de  l’arbre  respiratoire.  Ces 
aspects  se  retrouvent  dans  les  observations  de 
MM.  Kessler,  Pappenheimer,  Koontz,  Smith.  Be 
poumon,  écrit  J.  Hutinel,  est  constitué  presque 
entièrement  par  du  tissu  bronchique  dont  la 
muqueuse  a  proliféré,  formant  des  replis  à  l’in¬ 
térieur  des  cavités  kystiques  et  envoyant  dans 
le  parenchyme  environnant  des  bourgeons,  véri¬ 
tables  formations  adénomateuses  qui  se  groupent 
en  acini  avec  cellules  muqueuses,  comme  dans  le 
cas  de  M.  Couvelaire.  Ce  chorion  n’est  pas  hyper¬ 
trophié  ;  il  contient  des  vaisseaux  abondants,  des 
fibres  élastiques  et  musculaires,  pas  de  carti¬ 
lage.  Et  surtout,  il  n’est  le  siège  d’aucune  réaction 
inflammatoire.  Quant  au  parenchyme  pulmo¬ 
naire,  il  est  très  réduit  et  composé  d’alvéoles 
normaux  le  plus  souvent,  dans  lesquels  on  trouve 
parfois  quelques  cellules  muqueuses. 

Ivorsque  le  poumon  a  respiré,  il  se  forme  de 
grandes  cavités  oh  l’air  peut  se  trouver  sous 
pression.  Dans  un  de  nos  cas  on  trouvait,  à  côté 
de  petites  cavités  kystiques,  un  kyste  gros 
comme  une  mandarine  dans  le  lobe  inférieur  du 
poumon  gauche.  Be  cœur  et  le  médiastin  étaient 
fortement  déplacés  vers  la  droite.  Ba  grande 
cavité  était  tapissée  par  places  d’nn  épithélium 
plat  reposant  sur  un  tissu  fibrillaire,  mince,  slé- 
reux,  en  rapport  direct  avec  la  plèvre.  Bes  petites 
cavités  présentaient  des  végétations,  rappelant 
l’épithélioma  dendritique,  formées  d’un  axe. 
vasculaire,  musculaire  et  élastique,  et  recouvertes 
d’épithélium  cylindrique.  Dans  le  voisinage,  on 
voyait  des  acini  très  dilatés,  avec  un  large 
infundibulum  oh  débouchaient  des  bronches  dis¬ 
tendues  à  parois  minces. 

B’observation  de  MM.  Balzer  et  Grandhomme 
présente  un  type  différent  où  l’infection  joue  un 
rôle  important.  Il  s’agit  d’un  enfant  né  d’une  mère 
syphilitique,  ayant  vécu  un  quart  d’heure.  Be 
lobe  supérieur  du  poumon  gauche  a  cinq  ou  six 
fois  son  volume  normal,  la  plèvre  est  épaissie  ; 
de  grandes  cavités  ampullaires  contiennent  un 
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liquide  un  peu  trouble.  Histologiquement,  les 
lésions  sont  celles  d’une  bronchopneumonie 
chronique  avec  dilatation  des  bronches  et  sclé¬ 
rose  progressive  du  parenchjmie  pulmonaire. 
Les  bronches  à  cartilage  sont  bien  reconnaissables. 
Elles  sont  un  peu  dilatées,  déformées  parfois.  Le 
tissu  conjonctif  est^très  développé,  riche  en  cel¬ 
lules  embryonnaires  surtout  au  voisinage  des 
vaisseaux.  Les  bj-onches  intralobulaires  sont 
plus  atteintes  :  il  existe  de  vastes  espaces  vides 
dont  la  périphérie  est  constituée  par  des  alvéoles 
tassés.  Çà  et  là,  on  retrouve  des  vestiges  de  la 
paroi  bronchique  avec  l’épithélium  caractéris¬ 
tique.  Ailleurs,  on  ne  retrouve  que  le  vaisseau 
satellite  bordant  un  vaste  espace  anfractueux. 
Par  places,  la  bronche  est  simplement  déformée, 
réduite  à  des  débris  de  paroi  limitant  une  cavité 
ampullaire.  Dans  le  liquide  des  cavités  ampul- 
laires,  on  trouve  quantité  de  cellules  cylindriques. 
Le  processus  atteint  surtout  le  tissu  interstitiel 
et  les  artérioles  ;  les  éf)ithéliunis  sont  relativement 
intacts.  Ainsi  la  dominante  est  la  lésion  inflam¬ 
matoire  portant  surtout  sur  la  trame  conjonctivo- 
vasculaire. 

Un  troisième  type  est  des  plus  simple  :  il 
s’agit  de  grands  kystes  aériens,  dont  la  paroi  est 
constituée  par  des  alvéoles  tassés  et  par  la  plèvre. 
La  surface  est  lisse,  ou  tourmentée,  donnant  une 
image  comparable  à  l’enchevêtrement  des  piliers 
dans  un  ventricule.  La  continuité  avec  les  bron¬ 
ches  est  souvent  difflcile  à  établir.  Histologique¬ 
ment,  la  paroi  est  constituée  par  des  alvéoles 
atélectasiés  et  par  du  tissu  conjouctif  ;  les  élé¬ 
ments  cellulaires  sont  représentés  par  des  cellules 
plates  et  allongées.  Les  vaisseaux  sont  rares  et 
indemnes.  Dans  une  observation  de  Ribadeau- 
Dumas  et  Chabrun,  l’épithélium  caractéristique 
des  bronches  n’était  visible  à  aucun  endroit. 

Ailleurs,  peu  de  lésions;  localement,  les  gros 
k5'^stes  déterminent  un  déplacement  du  médias- 
tinet,  par  la  gêne  respiratoire  qu’ils  peuvent  occa¬ 
sionner,  des  congestions  vasculaires  et  un  collapsus 
du  parènchyme  pulmonaire  voisin.  Si  l’enfant  est 
atteint  par  un  processus  infectieux  surajouté, 
on  peut  retrouver  les  altérations  inflammatoires 
aiguës  banales  de  la  bronchopneumonie. 

On  retrouve,  somme  toute,  'dans  cette  descrip¬ 
tion  les  trois  types  de  bronchectasie  congénitale 
décrits  par  Cornélia  de  Langle  :  1°  kystes 
pulmonaires  avec  formations  hyperplasiques  et 
adénomateuses  ;  2°  bronchectasie  avec  lésions 
interstitielles  et  destruction  de  l’armature  bron¬ 
chique  ;  30  aplasie  de  l’arbre  bronchique. 

L’origine  de  cés  ectasies  bronchiques  du  fœtus 
et  du  nouvf  au-né  prête  à  discussion.  n’est 


pas  la  même  dans  tous  les  cas.  Une  première 
forme  paraît  biendueàune  hyperplasie  bronchique, 
mais,  comme  le  remarque  J.  Hutinel,  quand  011 
envisage  le  développement  simultané  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire  et  du  système  bronchique,  le 
terme  de  dysplasie  peut  seul  faire  comprendre 
la  disproportion  qui  existe  entre  ces  deux  systèmes, 
il  y  a  dysplasie  bronchique.  Si  les  lésions  inter¬ 
stitielles  dominent,  comme  dans  le  cas  de  Balzer 
et  Grandhomme,  il  est  permis  de  faire  intervenir 
dans  le  mécanisme  des  lésions  une  infection  d’ori¬ 
gine  sanguine.  Celle-ci  aboutit  à  la  destruction  de 
l’armature  bronchique  et  finalement  à  des  forma¬ 
tions  ampullaires  ou  kystiques  «  qui  ont  avec  les 
kystes  des  reins  ou  du  foie  de  grandes  analogies», 
où  à  des  distensions  irrégulières  des  cavités  bron¬ 
chiques.  On  incrimine,  somme  toute,  soit  un  arrêt 
ou  une  déviation  du  développement,  se  mani¬ 
festant  avant  la  constitution  broncho-alvéolaire 
du  poumon,  c’est-à-dire  avant  le  sixième  mois 
de  la  vie  fœtale,  soit  une  infection  fœtale  d’ori¬ 
gine  sanguine,  provoquant  une  péribronchite 
analogue  à  ces  altérations  provoquées  chez  le 
rat  blanc  par  MM.  Thiroloix  et  Debré,  dans  leurs 
recherches  sur  les  bronchectasies  expérimentales. 

La  cause  déterminante  est  mal  connue.  Dans 
le  cas  de  Balzer  et  Grandhomme,  l’enfant  était 
né  d’une  mère  sj'phiUtique,  et  les  auteurs  ont 
incriminé  la  syphilis.  Dans  le  cas  de  Kervily, 
on  trou  va  des  spirochètes  en  abondance.  Mais  cette 
observation  est  unique.  L’intervention  de  la 
syphilis  conceptionnelle  est  possible  :  trop  sou¬ 
vent  les  preuves  manquent  pour  qu’on  puisse  lui 
faire  jouer  un  rôle  constant. 

II.  Dilatations  bronchiques  acquises.  — 
Les  dilatations  n’ont  rien  qui  les  distingue  des 
bronchectasies  du  grand  enfant.  On  les  trouve 
comme  séquelles  des  bronchopneumonies  traî: 
liantes  du  nourrisson,  primitives  ou  secondaires 
à  la  rougeole  et  à  la  coqueluche. 

Le  processus  est  profondément  distinct  de  celui 
qui  préside  à  la  formation  des  kystes  aériens, 
mais  se  rapproche  du  mode  de  formation  des 
bronchectasies,  type  Balzer  et  Grandhomme  :  il 
y  a  destruction  de  l’armature  bronchique,  on  ne 
trouve  plus  que  des  débris  des  fibres  élastiques  et 
du  tissu  musculaire  auquel  se  substitue  un  tissu 
inflammatoire  .subaigu  riche  en  petites  cellules 
rondes.  La  bronche  cède  sous  l’effort  de  la  toux  ; 
ainsi'- se  produisent  chez  les  grands  enfants  des 
dilatations  bronchiques  cylindriques.  Le  nour¬ 
risson  présente  habituellement  des  dilatations  de 
faible  importance,  visibles  surtout  au  microscope, 
plus  ou  moins  confondues  dans  les  lésions  de  la 
bronchopneumonie  traînante. 
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Étude  clinique. 

Dilatations  congénitales  des  bronches.  — 
I.  Cas  où  l’enfant  meurt  rapidement  après  la 
naissance.  —  Un  grand  nombre  de  dilatations 
congénitales  ne  comportent  pas  d'histoire  clinique. 
U’enfant  meurt  aussitôt  après  la  naissance.  Quel¬ 
quefois  cependant,  on  observe  avant  la  mort 
quelques  symptômes  assez  peu  caractéristiques  : 
dyspnée,  cyanose,  quelquefois  œdème.  Uenfant 
vient  an  monde,  fait  quelques  efforts  respiratoires 
et  meurt.  Ua  survie  est  dans  quelques  cas  un  peu 
plus  longue  :  la  dyspnée  est  permanente,  la  cyanose 
apparaît,  les  signes  physiques  sont  nuis,  l’enfant 
meurt  au  bout  de  vingt-quatre  ou  trente-six 
heures. 

lï.  Les  kystes  aériens  ont  au  contraire 
une  histoire  clinique.  —  Les  faits  rapportés, 
bien  que  rares,  doivent  cependant  être  connus, 
car  beaucoup  d’entre  eux  ont  été  robjet  d'une 
erreur  [de  diagnostic,  les  symptômes  et  les  signes 
constatés  rappelant  le  pneumothorax. 

DéBtrr.  —  Les  manifestations  cliniques  des 
kystes  aériens  sont  précoces  ou  tardives. 

Uestrois  observations  recueillies  par  MM.  Uiba- 
deau-Dumas,  •Chàbrun  et  Rault  concernent  des 
enfants  de  trois  semaines,  cinq  semaines,  six  mois. 
Deux  d’entre  elles  sont  des  constatations  radio¬ 
logiques.  Dans  une  autre,  l’attention  est  éveillée 
par  une  dyspnée  violente,  véritable  orthopnée 
avec  cyanose.  U’enfant  suivi  par  MM.  Parmelee 
et  Cardl  Apfelbach  avait  deux  mois,  lorsque  l’at¬ 
tention  des  parents  fut  éveillée  par  la  rapidité 
de  la  respiration  ;  celui  de  M*”®  Cornëlia  de  Langle, 
sept  jours.  Le  début  apparaît  à  deux  semaines 
^.-T.  Muller),  huit  mois  (Vollmer),  sept  semaines 
(Swanson,  Platau  et  Sadler).  On  diagnostique 
un  pneumothorax  à  six  ans  et  derni  chez  l’enfant 
■observé  par  M.  Debré  et  Blinder  qui  reconnaissent 
le  kyste  broncho-pulmonaire  lorsque  le  petit 
malade  leur  est  présenté  à  quinze  ans.  Elsaesser 
rapporte  l’histoire  d’un  sujet  de  -vingt  gus  traité 
à  l’âge  de  neuf  ans  pour  des  troübles  respiratoires. 
L’intervention, faîte  pour  tme  pleurésie  purulente, 
montre  un  yaste  kyste  du  lobe  supérieur  gauche. 

Presque  toujours  le  diagnostic  est  tardif,  fait 
accidentellement,  à  propos  de  troubles  dyspnéiques 
violents,  paroxystiques  ou  continus  qui  font 
admettre  avec  les  signes  physiques  l’existence  : 
d’un  pneumothorax,  ou  bien  à  propos  d’un  exa¬ 
men  radiologique  proposé  parfois  dans  un  autre 
but  de  recherches.  ’ 

Obsbr-VAîDiow  I.  —  L’«nïant  (Gérard  .'S.,  lentré  à  ila 
.Salpétrière  -ea  janrder  292,7,  égé  (de  vinq  'semaines.  iNe 
pesant  que  3‘«,2oo,  il  se  .développe  mal.  Il  est  atteint 
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d’abcès  multiples  et‘  périonyxis  à  streptocoques,  bes 
jours  suivants  la  situation  paraît  s’améliorer,  mais  l’épaule 
gauclie  se  tuméfie,  le  bras  devient  flasque,  immobile. 
Une  radiographie  à  ce  moment  ne  révèle  aucune  lésion 
osseuse,  mais  fait  apparaître  une  image  thoracique  inat¬ 
tendue  :  l’IiémitboraK  gauche  présente  dans  les  trois 
quarts  de  son  étendue  une  tache  claire  volumineuse.  Cette 
tache  de  forme  ovoïde  présente  à  sa  partie  inférieme 
un  contour  très  net,  marqué  par  une  double  ligne  sombre. 
On  pense  à  un  pneumothorax,  d’autant  plus  qu’en  ce 
point,  on  découvre  une  sonorité  exagérée,  avec  silence 
respiratoire-  Cependant,  aucun  signe  indiquant  un  trou¬ 
ble  fonctionnel. 

Il  se  développe  à  l’épaule  gauche  un  érysipèle  qui  se 
complique  de  bronebopneuraonie  entraînant  la  mort. 

A  i’antopsle,  on  constate  que  l’hémithorax  gauche  est 
occupé  dans  sa  moitié  aupérieuire  par  une  poche  vol-umi- 
neuse  à  contenu  gazeux  qui  refoule  en  bas  le  poumon 
gauclie  resté  sain,  et  en  bas  et  à  droite,  le  cœnr.  Cette 
■poche  n’est  pas  adhérente  aux  parois,  mais  fait  corps 
avec  le  poumon.  L'air  n’y  est  pas -sous  pression.  Lesparoîs 
sont  'ininoes  et  lisses,  sanf  dans  la  régipn  atitshaute  .au 
parenchyme  pulmonaire,,  où  la  cavité  .est  sillonnée  de 
saillies  nombreuses  rappelant  les  piliers  du  cœur. 

A  la  coupe,  on  voit  disséminés  dans  le  poumon  droit 
et  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  des  foyers  de 
bronohopM.eujnonie.  I/a  paroi  de  la  poche  est  constituée 
par  .un  tissu  conjonctif  nolorabie  «n  rouge  par  le  Van 
Giesson  et  des  cellules  plates,  sans  revêtement  épithélial 
cubique  ou  cylindrique.  Le  parenchyme  avoisinant  .pré  ■ 
sente  quelques  aspects  de  pneumonie  chronique:  parois 
alvéobures  épaissies,  tractus  conjonctifs,  atélectasie. 

.Sympiômës.  —  La  dyspnée  .est  signalée  dans 
toutes  ies  abservations.  EUe  a  des  çaiactères 
variables  :  .dysipnée  -continue  que  caractérise  .une 
respiraition  rapide  augmentée  par  l’effort,  ou 
dyspnée  intense,  véritable  orthopnée,  avec  ou 
sans  crises  paroxystiques,  -rappelant  la  dyspnée 
du  pneumothorax  ,à  .soupape.  Quelquefois,  la 
dyspnée  teste  modérée,  il  s’agit  d’une  gêne  respi¬ 
ratoire  -telle  -que  peut  la  déterminer  une  affection 
pidmonaire  banale.  La  dyspnée  s’accuse,  dans 
quelques  cas,  so.us  forme  de  crises  très  violentes 
.durant  quelques  minutes  et  s’accompagnant  de 
cyanose. 

La  cyanose  .est  en  relation  avec  l’intensité 
de  la  (dyspnée.  Comme  elle,  elle  .est  continue  ou 
paroxystique. 

Les  -cris,  la.  toux,  1’, agitation,  .augmentent  la 
.cyanose  . et  la  dyspnée.  .  , 

L’enfant  présente  .tout  à  faitl’.aspect  du  malade 
atteint  de  pueumothQràx  suffocant,  Boitijne 
dilatée,  côtes  relevées,  sternum  saillant,  .tête 
rejetée  eu  arrière,  cyanose.  Pas  .de  fièvre^  pouls 
.petit  .et  rapide.  A.  Parmelee  ict  .Carol  W.  .4pfel- 
.hach  signalent  .une  .dyssymétrie  de  ,1a  poitrine 
bombement  ..de  la  poitrine  .à  gauche,  le  thorax  se 
soulevant  .en  Imut  et  .en  dehors  â  chaque  inspi¬ 
ration.  Pas  .de  Jèvie.  L’-eniant  paraît  .s’.éleyer 
.et  .crcîfeœ  .normalement  jü  .qu’au  moment  o.ù 
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Observation  i  (fig.  l). 

Kyste  gazeux  du  i)ouiuon  gauche.  Le  kyste,  formant  u 
tache  claire,  présente  à  son  extrémité  inférieure  deux  ligi 
courbes,  répondant  aux  contours  du'  poumon  resté  sain. 


Obser\'ation  II  (fig.  2). 

Enorme  kyste  du  poumon  à  gauche,  refoulant  le  dia¬ 
phragme  et  reportant  le  cœur  et  le  médiastin  dans  l’héini- 
thorax  droit.  Êes  limites  supérieures  ne  sont  pas  nettes  et 
l’onjaperçoit,  sur  le  fond  clair,  le  dessin  des  axes  artério- 
broncliiques.  Asphyxie. 


État  polykystique  du  poumon  droit.  Pas  de  troubles  respiratoires.  Anorexie. 
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Hernie  diaphragmatique  (estomac,  duodénum,  pancréas.  Hernie  diaphragmatique  (estomac  et  angle  colique  gauche) 
rate,  partie  de  l’intestin).  I, 'abdomen  paraît  à  peu  prés  (fig- 5)- 

vide  (fig.  4). 
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apparaissent  les  premiers  symptômes.  Mais,  gêné-  . 
râlement,  il  s’agit  de  sujets  petits  et  hypotro¬ 
phiques,  les  troubles  respiratoires  graves  favori¬ 
sant  l’arrêt  de  croissance. 

Ives  signes  physiques  sont  ceux  du  pneumo¬ 
thorax:  sonorité  exagérée,  abolition  du  murmure 
vésiculaire,  des  vibrations,  bruit  d’airain,  dépla¬ 
cement  du  médiastin. 

Obs.  II.  —  M.  Solange,  âgée  de  quinze  jours,  vient  à 
ternie,  pesant  3  580  grammes.  La  mère  ne  signale  aucun 
incident  de  grossesse.  Elle  a  un  autre  enfant  bien  por¬ 
tant.  Dès  sa  naissance,  la  petite  malade  a  des  crises  de 
dyspnée  avec  cyanose,  à  l'occasion  de  toux,  d’un  effort 
même  minime.  A  l’examen,  dyspnée  continue  avec  tirage 
épigastrique.  Poitrine  bombée,  côtes  relevées,  sans  asy¬ 
métrie  thoracique.  A  droite,  quelques  râles  humides  dis¬ 
séminés,  le  murmure  vésiculaire  est  perceptible.  A  gauche, 
sonorité  tympauique,  aux  deux  tiers  inférieurs  du  pou¬ 
mon  gauche.  Le  cri  ne  produit  aucune  vibration.  Silence 
respiratoire  complet.  L’impulsion  précordiale  est  sentie 
sur  la  ligne  médiane.  » 

La  radiographie  donne  les  renseignements  suivants  : 
clarté  anormale  des  deux  tiers  inférieurs  du  poumon 
gauche.  En  bas,  la  tache  claire  est  limitée  par  un  contour 
arrondi,  concave  en  haut,  le  diaphragme  est  abaissé,  le 
sinus  n’est  pas  elair.  Entre  la  tache  claire  et  le  diaphragme, 
ombre  stratifiée  et  feuilletée.  On  aperçoit  quelques  traits 
sombres  traversant  la  tache  claire.  En  haut,  partant  du 
hile,  les  ombres  broncho-vasculaires  sont  visibles,  mais, 
elles  sont  presque  rectilignes  et  repoussées  vers  la  ligne  . 
médiane.  Les  ombres  cardiaque  et  médiastinale  sont 
reportées  eu  masse,  du  côté  droit.  La  clarté  pulmonaire 
est  réduite  à  un  triangle  de  peu  d’étendue,  le  diaphragme 
est  abaissé,  festonné.  Les  ombres  broncho-vasculaires 
font  un  chevelu  épais  au-dessous  du  cœur. 

L’enfant  se  nourrit,  mais  la  succion  s’accompagne  de 
gêne  respiratoire.  La  dyspnée  s’accuse.  L’examen  du 
sang  donne  les  résultats  suivants  : 

Cl  Gi  =  =  O  s? 

Cl  PI  =  3,40 

RA  =  54 

Acidose  respiratoire. 

L’enfant  présente  des  crises  d’orthopnée.  Il  est  forte¬ 
ment  oxygéné  et  il  allait  être  l’objet  d’une  aspiration 
d’air,  lorsqu’il  meurt  dans  une  crise. 

A  l’autopsie,  l’air  s’échappe  en  sifflant  de  la  collection 
aérienne  occupant,  dans  le  poumon,  la  situation  indiquée 
par  la  radiographie.  La  paroi  du  kyste  est  constituée  par 
des  lames  d’un  tissu  d’aspect  conjonctif,  elle  est  lisse, 
avec  cependant  quelques  travées  saillantes.  Mais  l’exa¬ 
men  révèle  qu’à  côté  du  grand  kyste  existent  d’autres 
kystes  de  moindre  volume,  quelques-uns  gros  comme  des 
pois,  occupant  le  toit  du  kyste.  Ces  formations  augmen¬ 
tent  notablement  le  volume 'du  lobe  inférieur.  Le  lobe 
supérieur,  très  réduit,  est  atélectasié.  Le  poumon  droit, 
refoulé  par  le  cœur  et  le  médiastin  déplacés,  est  également 
•ntélectasié.  pas  de  pneumonie.  ■Thymus'^'nonnal,-  coeur» 
de  volume  normal,  sans  anomalie.  Syperémie  des 
organes  périphériques.  , 

■  L’examen  histologique  montre  d’une  part  une' forma¬ 
tion  aplasique,  le  grand  kyste  où  la  paroi  ne  présente 
aucun  caractère  de  structure  bronchique,  l’épithélium 


11  étant  pas  visible,  et  d’autre  part,  au  niveau  des  petits 
kystes,  un  processus  hyperplasique,  avec,  dans  les  cavités, 
des  prolongements  et  travées,  constitués  par  un  axe  vas¬ 
culaire  avec  fibres  musculaires  et  un  épithélium  cjdin- 
drique  élevé.  Par  places,  on  voit  une  bronche  sus- 
infundibulaire,  largement  dilatée,  réduite  à  un  petit 
épithélium  cubique,  s’ouvrir  dans  une  cavité  bordée 
d’alvéoles  anormalement  développés. 

J-e  diagnostic  ne  peut  être  soupçonné  à  l’exa¬ 
men  direct.  La  radiographie  permet  de  l’affirmer. 
On  voit,  en  effet,  sur  les  clichés  une  tache  claire, 
occupant  tout  ou  partie  de  l’hémithorax,  et  lors¬ 
qu’elle  est  localisée,  soit  le  lobe  inférieur,  soit  le 
lobe  supérieur.  En  même  temps,  déplacement 
du  médiastin,  plus  ou  moins  marqué.  Dans  un  cas 
de  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Rault,  il  y  avait 
une  migration  très  marquée  du  cœur  et  du  médias¬ 
tin  à  droite,  le  kyste  aérien  occupait  le  lobe  infé¬ 
rieur  du  poumon  gauche  ;  dans  un  autre,  le  dépla¬ 
cement  était  peu  marqué,  le  kyste  occupant  le 
lobe  supérieur  du  poumon  droit.  A  un  examen 
attentif,  la  différenciation  du  pneumothorax  et 
du  kyste  aérien  s’accuse  par  les  deux  caractères 
essentiels  suivants  : 

1“  On  ne  voit  pas,  dans  le  cas  du  kyste  aérien, 
le  moignon  pulmonaire  rétracté  au  hile,  avec  ses 
limites  nettes  séparant  le  parenchyme  de  la  cavité 
aérienne,  comme  on  le  constate  nettement  sur 
les  épreuves  illustrant  un  pneumothorax.  Le  hile 
lui-même  peut  être  visible,  avec  quelques-unes 
de  ses  arborisations  broncho-vasculaires. 

2°  La  tache  est  incluse  dans  le  parenchyme  pul¬ 
monaire,  car  elle  est  limitée  par  un  linéament  très 
net,  la  paroi  du  kyste,  le  contour  peut  être 
dédoublé,  dans  le  segment  le  plus  large  du  pou¬ 
mon,  le  kyste  étant  logé  dans  le  parenchyme 
resté  sain  comme  un  œuf  dans  son  coquetier. 

Formes  cliniques.  —  lo  Formes  à  manifes¬ 
tations  précoces.  —  Les  signes  apparaissent 
dès  la  naissance  :  dyspnée  avec  paroxysmes, 
orthopnée.  La  dyspnée  s’accroît  et  l’enfant  meurt 
dans  l’asphyxie. 

2°  Forme  latente.  —  Le  kyste  aérien  est 
découvert  tout  à  fait  par  hasard.  L’enfant  ne 
présente  aucune  signe  fonctionnel.  Une  radiogra¬ 
phie  faite  accidentellement,  pour  toute  autre 
cause,  révèle  un  grand  kyste  aérien  solitaire. 

30  Forme  à  manifestations  tardives.  —  Un 
grand  nombre  d’observations  de  kyste  aérien 
ont  trait  à  cette  forme.  Les  premiers  signes  appa- 
raissentehez  un  enfant  jusque-là  Lien  portant,  à 
une  ou  deux  semaines,  quatre  mois  ;  les  cas  les 
plus  intéressants  à  ce  point  sont  ceux  de  M.  Debré 
etMfffi Blinder  et  de  Elsaesser.  M.  Debré  rapporte 
l’observation  d’un  enfant  d’abord  de  bonne  appa- 
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rence  jusqu’à  deux  ans.  L’enfant  à  cet  âge  est 
atteint  à  deux  reprises  d’une  affection  pulmo¬ 
naire  ;  à  six  ans,  après  une  rougeole,  il  présente 
une  toux  persistante,  puis  des  accès  de  dyspnée 
avec  cyanose.  Le  diagnoctic  est  :  pneumothorax 
droit  total.  Fait  curieux,  les  symptômes  fonc¬ 
tionnels  s’atténuent,  la  croissance  s’effectue 
normalement,  à  quinze  ans  cependant  persiste 
une  dyspnée  d’effort.  A  cet  âge,  l’enfant  présente 
tous  les  signes  d’un  pneumothorax  droit  et  le 
cliché  radiographique  paraît  confirmer  le  diagnos¬ 
tic.  Les  auteurs,  frappés  de  la  longue  durée  de  ce 
pneumothorax,  remarquant  que  le  moignon  pul¬ 
monaire  n’est  pas  visible,  et  qu’il  existait  à  la 
partie  supérieure  de  l’hémithorax  droit  un  paren¬ 
chyme  pulmonaire  sain,  posent  alors  le  diagnostic 
de  kyste  aérien  du  poumon  droit.  Le  fait  rapporté 
parM.  Elsaesser  concerne  un  jeune  homme  de 
vingt  ans  présentant  depuis  l’âge  de  neuf  ans  de 
la  dyspnée  et  de  la  cyanose.  Le  malade,  opéré 
pour  une  pleurésie  purulente,  mourut  à  la  suite  de 
l’opération.  Il  avait  en  réalité  un  vaste  kyste  du 
lobe  supérieur  gauche. 

Il  s’agit  évidemment,  dans  ces  cas,  de  formes 
d’abord  latentes  que  révéleront  plus  tard,  à  un 
âge  variable,  la  dyspnée  et  la  cyanose,  très  proba¬ 
blement  à  l’occasion  d’une  modification  acci¬ 
dentelle  dans  l’état  anatomique  du  kyste.  Le 
kyste  latent  augmente  progressivement  de  volume 
au  fur  et  à  mesure  que  le  nourrisson  respire  ; 
par  un  jeu  de  soupape,  l’air  qui  entre  ne  peut  plus 
sortir  et  s’emmagasine  sous  pression.  Alors  appa¬ 
raissent  les  signes  de  compression,  la  dyspnée  et 
la  cyanose. 

4°  Formes  anormales.  —  Dans  un  cas  observé 
par  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Mathieu,  l’enfant  ne 
présentait  d’autres  symptômes  qu’une  anorexie 
invincible  avec  apathie. 

Obs.  III.  —  L’enfant  Lemire  J.  entre  à  l'hôpital  à 
l’âge  de  six  semaines,  pesant  4  200  grammes,  pour  fièvre, 
otite  et  troubles  digestifs.  En  même  temps,  bronchite 
diffuse.  L’enfant  se  nourrit  difficilement,  elle  a  une  ano¬ 
rexie  invincible  et  l’on  est  obligé  de  l’alimenter  à  la 
sonde.  Le  développement  est  lent  ;  à  neuf  mois  l’enfant 
ne  pèse  que  6“, 500.  Elle  présente  en  effet  de  très  nom¬ 
breuses  poussées  fébriles  dues  soit  aux  récidives  de 
l’otite,  soit  à  des  poussées  bronchitiques,  qui  s’accom¬ 
pagnent  d’anorexie,  vomissements,  diarrhée.  Une  radio- 
graplûe  du  poumon  donne  un  aspect  réticulé  du  poumon 
droit.  On  suit  très  bien  la  bronche  inférieure  droite,  dont 
les  branches  de  bifurcation  apparaissent  très  dilatées. 
Elles  semblent  s’ouvrir  dans  les  cavités  nombreuses, 
inégales,  occupant  la  presque  totalité  du  poumon  droit. 
Le  poumon  gauche  est  intact.  Le  cœur  et  le  médiastin 
ne  sont  pas  déplacés.  Un  repas  bismuthé  montre  nette¬ 
ment  l’indépendance  ,  du  tube  digestif  ;  il  ne  s’agit  pas 
de  hernie  diaphragmatique.  Le  petit  malade  meurt  de 
bronchopneuraonie: 
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A  l’autopsie,  poumon  droit,  affaissé,  paraissant  atro¬ 
phié,  beaucoup  moins  volummeux  que  le  poumon  gauche. 

Il  adhère  très  fortement  à  la  paroi  thoracique  sur  toute 
la  hauteur,  et  en  bas  sur  le  diaphragme.  Les  scissures 
sont  comblées,  'l'hymus  normal. 

A  la  coupe,  tissu  épaissi,  parsemé  de  cavités  aplaties, 
dont  les  parois  paraissent  surtout  constituées  par  un  tissu 
pulmonaire  collabé.  Par  places  cependant,  il  y  a  des  épaissis¬ 
sements  scléreux.  Les  bronches  sont  dilatées,  mais  sem¬ 
blent  avoir  une  structure  normale.  Foyers  de  broncho¬ 
pneumonie  disséminés  dans  le  poumon  gauche  et  le 
sommet  du  poumon  droit. 

La  radiographie  montra  des  kystes  multiples 
du  lobe  inférieur  du  poumon  droit.  L’enfant 
mourut  de  bronchopneumonie. 

Évolution  et  Pronostic.  —  Il  est  assez  dif¬ 
ficile,  étant  donnée  la  rareté  des  observations 
publiées,  d’apprécier  la  gravité  des  kystes  aériens. 
Quelques-unes  d’entre  elles  ont  trait  à  des  enfarits 
qui  n’ont  pas  ou  ont  peu  respiré.  D’autres  repré¬ 
sentent  ces  kystes  comme  une  découverte  acci¬ 
dentelle.  Mais  la  terminaison  des  faits  suivis  et 
reconnus  est  toujours  fâcheuse.  La  mort  survient 
à  la  suite  d’une  asphyxie  progressive,  d’une 
bronchopneumonie,  d’une  intervention  ou  d’une 
exploration.  Swansen  a  observé  un  enfant  de 
quatre  mois  présentant  de  la  dyspnée  avec  cya¬ 
nose  avec  des  signes  de  pneumothorax.  Des  radio¬ 
graphies  ayant  montré  ime  opacité  de  la  base 
la  thoracentèse  permit  d’évacuer  du  liquide. 
L’enfant  allant  mieux,  on  pratiqua  une  broncho¬ 
scopie  ;  l’état  du  petit  malade  s’aggrava  brusque¬ 
ment  et  l’enfant  mourut.  A  l’autopsie,  kyste  du 
lobe  inférieur  du  pomnon  droit.  Le  malade 
d’Elsaesser  mourut  à  la  suite  de  l’intervention 
pratiquée  par  erreur  pour  une  pleurésie  purulente. 

Dans  quelques  cas,  on  peut  escompter  une  sur¬ 
vie  :  le  malade  de  M.  Debré  avait  quinze  ans, 
quand  son  observation  fut  publiée. 

Diagnostic. 

L’erreur  généralement  commune  est  de  prendre 
un  kyste  aérien  pour  un  pneumothorax.  Plus 
rarement,  on  pense  à  une  hernie  diaphragmatique 
(Parmelee  et  C.  Apfelbach) .  Dans  les  deux  cas, 
la  radiographie  permet  un  diagnostic  facile. 
Nous  avons  observé  un  enfant  de  trois  semaines, 
qui  à  la  suite  de  chaque  tetée  était  pris  de  dys-, 
pnée  avec  cyanose  dont,  les  crises  prenaieiit  un 
aspect  dramatique.  Le  thorax  était  gonflé, 
l’abdomen  rétracté  semblait  vidé  de  son  contenu. 
La  radiographie  montra  l’image  singulière  de 
champs  pidmonaires  parcourus  dans  tous  les 
sens  par  des  linéaments  arrondis.  L'ingestion  de 
baryte  montra  que  l’estomac  occupait  le  thorax 
et,  à  l’intervention,  on  trouva,  outre  l’estomac,  le 
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duodénum,  ime  partie  du  côlon  transverse  et  la 
rate  dans  la  cage  thoracique.  I,es  accès  de  dys¬ 
pnée  étaient  dans  un  rapport  assez  étroit  avec 
l’ingestion  deS  aUments,  et  le  contraste  entre  le 
gonflement  du  thorax  et  la  vacuité  de  l’abdomen 
assez  évident,  pour  que  l’idée  d’une  hernie  dia¬ 
phragmatique  vînt  à  l’esprit.  Les  troubles  de  la 
traversée  digestive  sont  d’ailleurs  assez  suggestifs 
pour  que  la  confusion  ne  puisse  se  faire. 

Traitement. 

Un  kyste  aérien  qui  ne  donne  aucun  symp¬ 
tôme  ou  simplement  une  gêne  respiratoire,  dys¬ 
pnée  d’effort,  compatible  avec  rme  vie  presque  nor¬ 
male,  ne  comporte  pas  un  traitement  spécial. 

Les  indications  changent  lorsque  la  dyspnée, 
par  son  intensité  et  la  répétition  des  crises,  com¬ 
promet  la  vie  de  l’enfant  menacé  d’asphyxie. 
Le  danger  est  le  même  que  dans  le  pneumothorax 
suffocant. 

Il  y  a  lieu  toutefois  de  prendre  quelques  pré¬ 
cautions  dans  l’évacuation  de  l’air.  Cette  petite 
intervention  peut  en  effet  provoquer  un  état  de 
choc  plus  ou  moins  grave.  L’aspiration  se  fait 
lentement  avec  une  aiguille  très  fine.  Dans  le  cas 
de  Miller,  concernant  un  nourrisson  qui  à  deux 
semaines  présentait  deux  ou  trois  fois  par  jour 
des  accès  d’orthopnée,  des  aspirations  répétées 
dé  l’air  calmaient  la  dyspnée.  Celle-ci  se  repro¬ 
duisant  sans  cesse,  on  introduisit  un  petit  tube 
en  caoutchouc  avec  valve  :  l’amélioration  fut 
appréciable.  Ce  tube  fut  enlevé  au  bout  de  huit 
jours.  A  cinq  mois,  la  dyspnée  se  manifesta  à 
nouveau  et  finit  par  entraîner  la  mort.  La  petite 
malade  de  Parmelee  et  Appelbach  fut  également 
ponctionnée.  La  dyspnée  ne  disparut  jamais  com¬ 
plètement,  à  dix-sept  mois  une  affection  pulmo¬ 
naire  aiguë  emporta  la  petite  malade.  L’enfant  vu 
par  Wollmer  fut  ponctionné  à  dix  mois.  Après 
l’aspiration  qui  provoqua  im  choc  passager,  les 
signes  disparurent,  et  l’enfant  sembla  guérir 
complètement.. 

En  résumé,  l’aspiration  d’air  semble  être  le 
seul  remède,  naturellement  plus  palliatif  que 
curatif,  qui  ait  une  action  sur  ces  kystes  où  l’air 
paraît  être  sous  pression  élevée. 
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Les  hommes  de  verre  (ostéopsathyrose). 

P.  Abruzzini  (Il  Policlinico,  Sez.  ckirurgica,  15  septem¬ 
bre  1932)  rapporte,  avec  de  nombreuses  radiograpliies 
l'appui,  le  cas  d'un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  atteint 
d' ostéopsathyrose.  1/ affection  avait  commencé  à  l'âge 
de  trois  mois  ;  depuis,  l'enfant  s'était  fait  une  dizaine  de 
fractures  spontanées,  etc' est  pour  la  dernière  de  ces  frac¬ 
tures  qu'il  était  venu  consulter.  A  l'examen  on  constatait 
de  nombreuses  déformations  des  membres  et  une  scoliose 
compensatrice  ;  une  déformation  importante  du  fémur 
droit  avait  nécessité  deux  ans  auparavant  une  interven¬ 
tion  sur  l'os  dont  les  résultats  furent  d'ailleurs  médiocres 
(il  est  à  noter  que  c'est  cet  os  qui  avait  été  le  siège  de  près 
de  la  moitié  des  fractures),  ha  radiographie  montrait 
d'importantes  décalcifications  osseuses,  surtout  au  niveau 
du  fémur.  Par  contre,  un  certain  nombre  de  symptômes 
importants  manquaient,  tels  les  troubles  auditifs  et  la  colo¬ 
ration  bleue  des  cornées  ;  l'auteur  fait  remarquer  qu'il 
s'agit  d'un  cas  observé  tardivement,  à  un  âge  où  la 
majorité  des  symptômes  morbides  disparaisgent. 

Jean  Lereboueeét. 

La  fièvre  artificiéllement entretenue  dans  le 
traitement  de  l’asthme  rebelle. 

Se  fondant  sur  le  fait  que  les  infections  intercurrente- 
amènent  habituellement  une  rémission  dans  l'asthme 
S.-M.  Peirberg,  S.-L.  Osborne  et  M.-J.  Steinberg  (The 
Journalof  ihe  Amcricanmed.  A ssoc.,  3  septembre  1932)  ont 
essayé  de  traiter  cette  affection  par  la  pyrétothérapic.  Ils 
ont  adopté  à  cet  effet  l'appareillage  diathermique  utilisé 
par  Newmanu  et  Osborne  dans  le  traitement  de  la  para 
lysie  générale.  L'essai  a  porté  sur  quarante-deux  malades 
atteints  d'asthme  rebelle  airx  traitements  habituels  ; 
chez  70  p.  100  d'entre  eux  existaient  des  complication, 
telles  qu' emphysème,  bronchite  chronique,  bronchiectasies 
I/a  thérapeutique  semble  avoir  été  sans  danger.  Dans 
51  P  100  des  cas  les  auteurs  ont  observé  une  rémission 
complète  .allant  de  quelques  jours  à  neuf  mois  et  demi  et 
29  p.  100  furent  améliorés.  H  est  possible  que  des  cas 
moins  graves  et  traités  de  façon  plus  prolongée  donnent  de 
meilleurs  résultats.  Les  recherches  de  laboratoire  et  les 
observations  diverses  effectuées  chez  ces  malades  n' autos 
risent  aucune  conclusion  quant  au  mécanisme  de  cette 
amélioration  ;  mais  il  est  possible  que  la  pyrétothérapie 
produise  de  bons  résultats  dans  d'autres  afiections 
allergiques. 

Jean  Lerebotjeeet. 

Paraplégie  spastique  apparue  trente-six  ans 
après  une  plaie  par  coup  de  couteau  de  la 
colonne  dorsale  avec  persistance  du  frag¬ 
ment  inclus. 

G.  Anïoneiaï  (il  Policlmico,  Sez.  medica,  i”  septembre 
1932)  rappqrte  le  cas  d'uii  malade  qui  avait  été  frappé 
d'un  coup  de  couteau  dans  la  colonne  vertébrale  ;  le  frag¬ 
ment  était  resté  inclus, et  une  hémiparaplégie  homolatéralè 
avait  disparu  au  bout  de  quelques  mois.  Mais  trente-six 
ans  après  l'accident  apparut  un  syndrome  de  paraplégie 
spasmodique  avec  troubles  sensitifs  réalisant  un  tableau 
grave  de  compression  médullaire;  ce  sjmdrome  ne  dépen¬ 
dait  plus 'directement  de  la  présence  du  corps  étranger 
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mais  d'un  processus  réactionnel  inflammatoire  et  pro¬ 
ductif,  au  sens  large  du  mot,  à  type  méningomyélitique, 
n'ayant  avec  le  traumatisme  qu’un  rapport  indirect. 

L'étude  clinique  et  radiologique  permit  de  localiser 
exactement  le  siège  du  corps  étranger  entre  D  vi  et  D  vu 
et  de  l'enlever  chirurgicalement  après  laminectomie.  A  la 
suite  de  cette  intervention,  on  vit  une  sensible  atténuation 
de  quelques  symptômes  et  la  quasi  complète  disparition 
des  réactions  méningitiques  du  liquide  céphalo-rachidien, 
mais  le  syndrome  neurologique  persistait  encore  au  bout 
d'im  an  et  demi,  les  lésions  médullaires  étant  sans  doute 
trop  avancées  pour  permettre  une  resHtuHo  ad  integnim. 
Ce  cas  semble  à  l'auteur  intéressant,  non  seulement  du 
point  de  vue  clinique  par  la  durée  extrêmement  longue  de 
la  tolérance  du  corps  étranger,  mais  surtout  du  point  de 
vuemédico-lé,gal;ilfaut  en  effet  tenir  compte  des  compli¬ 
cations  à  très  longue  échéance  d'un  traumatisme  spinal. 

JEAN  .IvEREBOULEE'T. 


Les  troubles  du  sommeil  dans  les  lésions  du 
mésencéphale. 

Après  une  rapide  revue  des  principales  théories  concer¬ 
nant  la  genèse  du  sommeil  et  des  recherches  récentes, 
expérimentales  et  anatomo-cliniques  qui  conduisent  à 
admettre  l'existence  d'un  centre  mésencéphalique  régula¬ 
teur  du  sommeil,  B.  jACAREi,Ei(/i  PoHclinico.Sez.medica, 
ICI-  septembre  1932)  rapporte  un  très  curieux  cas  d'endo¬ 
cardite  lento  au  cours  de  laquelle  apparurent  de  la  léthar¬ 
gie,  des  paralysies  oculaires  à  type  nucléaire,  en  somme  le 
tableau  cla,ssique  de  l'encéphalite  léthargique  ophtalmo- 
plégique.  L'autopsie  confîrma'le  diagnostic  d  endocardite 
et  montra  de  plus,  sur  les  parois  du  troisième  ventricule, 
des  altérations  histologiques  très  particulières,  d'origine 
vraisemblablement  embolique.  Cette  observation  semble 
à  l'auteur  confirmer  la  conception  de  vonBconorao,  selon 
laquelle,  à  la  jonction  du  mésencéphale  et  du  diencéphale, 
existerait  un  centre  nerveux  pour  la  régulation  du 
sommeil.  Jean  Lerebouri.et. 


Modifications  humorales  dans  l’intoxication 
par  les  solvants- 

P.-J.  Pignatari  consacre  une  série  d'études  à  1  intoxi¬ 
cation  expérimentale  par  les  solvants  employés  ans 
l'industrie.  Ces  études  ont  porté  sur  les  corps  suivants  :  le 
solvid,  qui  est  unmélangç  d'acétome  et  d'alcool  ainyhque 
employé  dans  l'industrie  des  vernis  à  la  nitroceîlulose, 
le  tétrachlorure  de  carbone,  le  cycloésanol  ou  és^me,  a 
tétrahydrouapthaline  ou  tétraline  et  le  chlorobenzol  ; 
l'animal  d'expérience  a  été  le  lapin.  Dans  un  premier 
travail  {Po/ia  me^'ca,  3°  juillet  1932).  1  auteur  étudie  les 
modifications  de  la  glycémie.  Presque  tous  les  solvants 

déterminent  une  altération  importante  desléchanges  hydro¬ 
carbonés  qu'expriment  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie  , 
ce  sont  le  solvid  et  le  tétrachlorure  de  carbone  qui  déter¬ 
minent  l'altération  la  plus  profonde,  pms  viennent  le  . 
cycloésanol  et  la  tétraliydronaphtaline  ;  le  cmorobenzol 
/e  semble  pas  avoir  grande  action  sur  le  métabolisme  des 
sucres.  Peut-être  ces  différences  sont-elles  dues  à  des 
différences  de  volatilité  ;  ce  sont  en  effet  les  solvants  les 
plus  volatils  qui  sont  les  plus  toxiques.  Le  mécanisme  d  e 
l'intoxication  est  difficile  à  élucider;  néanmoins  le  ait 
que  les  réactions  glycémiques  sont  identiques  à  celles 
observées  dans  le  diabète  pancréatique  ferait  soulever 

l'hypothèse  d'une  lésion  pancréatique  produisant  une 
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hypo-iiisuliiiémie  ;  il  faudrait  aussi  penser  à  la  possibilité 
d'une  altération  de  la  fonction  hépatique;  rien  n  em¬ 
pêcherait  d'ailleurs  que  le,s  deux  lésions  fussent  associées. 

Le  second  travail  {U  Morgagni,  ii  septembre  1932), est 
consacré  aux  modifications  hématologiques.  Dans  1  in 
toxication  par  le  solvid  et  le  tétrachlorure  de  carbone 
l'auteur  a  observé  une  diminution  des  globules  rouges,  du 
taux  de  l'hémoglobine,  et  une  forte  leucocytose  ;  la  for¬ 
mule  leucoC3rtaire  est  caractérisée  par  1  hypopolynucléose, 
la  lymphocytose  et  la  basophilie.  L'intoxication  par  le 
cycloésanol  et  la  tétrahydronaphtaline  provoque  rme 
diminution  des  globules  rouges  et  une  légère  augmentation 
des  leucocytes  ;  dans  la  formule  leucocytaire,  on  note  une 
diminution  des  neutrophiles,  une  augmentation  des  lym¬ 
phocytes  et  des  grands  mouocucléaires,  de  la  basophilie  ; 
dans  l'intoxication  par  la  tétrahydronaphtaline,  011  trouve 
des  cellules  de  Turck  (2  p.  100)  ;  le  chlorobenzol  provoque 
peu  de  diminution  des  globules  rouges,  mais  une  leuco¬ 
pénie  intense  ;  la  formule  leucocytaire  montre  une  légère 
diminution  des  neutrophiles,  à  laquelle  correspond  une 
faible  augmentation  des  neutrophiles  ;  il  existe  quelques 
basophiles.  De  ces  recherches,  la  déduction  la  plus  inté¬ 
ressante  serait  pour  l'auteur  la  basophilie  qui,  par  sa  cons¬ 
tance,  pourrait  devenir  une  intéressante  méthode  de  dia¬ 
gnostic.  jean  LerEboueeet. 

Ataxie  aiguë  de  Leyden. 

A.  GuERRicnio  (Gazetta  degU  ospedali  e  délie  cHniche, 
18  septembre  1932)  rapporte  le  cas  d'une  femme  de 
trente  et  un  ans  frappée  en  pleine  santé  et  sans  aucune 
cause  occasionnelle  d'une  affection  qui,  ayant  débuté  par 
des  symptômes  de  nature  évidemment  infectieuse  avec 
des  troubles  visuels  fugaces,  atteignit  en  quelques  heures 
son  maximum  d'intensité,  prenant  tous  les  caractères 
d'une  importante  ataxie  généralisée  à  type  cérébelleux. 
L'examen  objectif  montrait,  outre  un  syndrome  céré¬ 
belleux  au  complet  avec  dysarthrie  et  nystagmus,  un 
certain  degré  de  parésie  des ,  mouvements  associés  de 
latéralité  des  globes  oculaires  sans  participation  des 
autres  nerfs  crâniens  et  sans  troubles  sphinctériens,  pyra- 
midaux,.ou sensitifs.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  à  part 
une  légère  hyperglycorrachie,  était  normal.  J'  existait 
une  légère  polynucléose  sanguine.  Le  syndrome  diminua 
rapidement  pour  disparaître  en  quelques  semaines  sans 
séquelles.  Ce  cas  présentait  donc  tous  les  caractères  clini¬ 
ques  d'une  ataxie  cérébelleuse  aiguë  primitive  d'origine 
vraisemblablement  infectieuse  ;  le  début  brusque,  l'évolu¬ 
tion  rapide- vers  la  guérison,  toute  la  symptomatologie 
semblent  donc,  dit  l'auteur,  rentrer  dans  le  cadre  de 
l'affection  identifiée  pour  la  première  fois  par  Leyden. 

Jean  Lereboueeet. 


—  CoRBEiE.  Imprimerie  Crété. 
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DES  COLI=BACILLES 
DANS  LA  PATHOLOGIE 
DE  L’HOMME 
ET  DES  ANIMAUX  <’> 


T.  V.  SIMITCH,  Sv.  MOATCHANINE 
et  SI.  MRCHEVITCH 

La  symptomatologie  clinique  des  troubles 
discrets  des  fonctions  du  foie  prend  progressive- 
ment  une  forme  plus  précise.  Les  causes  de  ces 
troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  marqués  sont 
variées.  L’on  peut  tout  d’abord  constater  qu’une 
bonne  partie  des  malades  ont  une  résistance  héré¬ 
ditaire  amoindrie  vis-à-vis  des  différentes  intoxi¬ 
cations  et  infections  ;  et  si  l’on  se  rappelle  le  rôle 
important  que  joue  le  foie  dans  le  métabolisme 
de  l’organisme  tout  entier,  surtout  au  point  de  vue 
de  la  neutralisation  des  produits  toxiques  parti-' 
cuHers  qui  y  sont  introduits,  on  comprend  que  le 
moindre  trouble  fonctionnel  du  foie  peut  provo¬ 
quer  divers  symptômes  généraux.  A  côté  de  la 
syphilis,  de  la  tuberculose  et  de  la  malaria,  il 
existe  encore  une  série  d’infections,  spécifique¬ 
ment  intestinales,  qui  ont  indirectement  une 
influence  défavorable  sur  les  fonctions  du  foie 
et  créent  des  symptômes  d’insuffisance  hépa¬ 
tique.  Ces  infections  se  manifestent  d’une  manière 
d’autant  plus  nette  que  les  personnes  en  question, 
par  leur  genre  d’alimentation  et  de  vie,  surchar¬ 
gent  le  travail  de  cet  organe.  Les  malades  présen¬ 
tant  des  symptômes  variés,  nous  les  diviserons 
en  plusieurs  groupes  pour  rendre  leur  examen  plus 
facüe.  Certains  malades  se  plaignent  d’une  sensa¬ 
tion  de  lourdeur  à  l’estomac,  immédiatement 
après  les  repas,  de  ballonnement  du  ventre, 
d’abattement,  de  besoin  de  repos  et  de  somnolence 
après  les  repas.  D’autres  se  plaignent  de  mauvais 
goût  dans  la  bouche,  le  matin,  au  réveil,  de  ren¬ 
vois,  de  constipation,  d’étourdissements  et  de 
dépression  morale.  Les  malades  de  cette  catégorie 
déclarent  que  rien  ne  les  intéresse,  que  leur  cer¬ 
veau  leur  semble  ankylosé  ;  ils  sont  de  mauvaise 
humeur  sans  raison.  D’autres  encore  souffrent 
d’tm  sommeil  particulièrement  mauvais  et  agité, 
avec  cauchemars,  de  renvois,  de  mauvaise  haleine 
{fœtor  ex  ore)  et  de  constipation.  Enfin  il  y  en  a 
chez  lesquels  dominent  soit  les  purs  symptômes 
intestinaux  (entérocolite,  colite),  soit  les  symp¬ 
tômes  intestinaux  avec  troubles  hépatiques  dis- 

(i)  Travail  de  l'Institut  bactériologique  de  la  Faculté 
de  médecine  de  Belgrade. 
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biliaire  (ictère,  cholécystite). 

Dans  tous  ces  cas,  nous  avons  effectué  systéma¬ 
tiquement  l’examen  bactériologique  des  fèces  et, 
dans  des  cas  spéciaux,  du  suc  duodénal,  espérant 
y  trouver  l’explication  des  causes  de  ces  phéno¬ 
mènes.  Dans  la  plupart  des  cas,  nous  avons  trouvé: 
une  flore  bactériologique  modifiée,  dans  laquelle 
dominaient,  plus  ou  moins,  les  bacilles  du  groupe 
des  paracoli-bacilles.  Etant  donnée  la  présence 
presque  constante  de  ces  bacilles,  et  nous  basant 
aussi  sur  le  point  de  vue  de  beaucoup  d’auteurs 
(Vincent,  Besredka)  qui,  ces  derniers  temps, 
attachent  une  importance  de  plus  en  plus  grande 
aux  infections  à  coli-bacilles,  nous  avons  émis 
l’hypothèse  que  les  troubles  de  l’organisme  ci- 
dessus  mentionnés  peuvent  être  la  conséquence 
d’une  intoxication  chronique  due  aux  produits 
de  sécrétion  des  bactéries  du  tube  intestinal. 
Partant  de  cette  supposition,  nous  avons  pensé 
qu’il  était  complètement  justifié  d’appliquer 
également,  dans  ces  cas,  l’auto-vaccinothérapie. 
Et  bien  que,  jusqu’à  présent,  l’importance  patho¬ 
gène  des  paracoli-bacilles  n’ait  pu  être  prouvée, 
nous  avons  néanmoins  pensé  que,  pour ,  l’auto¬ 
vaccination,  il  fallait  employer  justement  ces 
bacilles,  puisqu’on  les  rencontrait  toujours  dans 
ces  troubles  et  que,  par  conséquent,  ils  pouvaient 
en  être  la  cause.  Comme  l’intoxication  de  l’orga¬ 
nisme  par  les  produits  des  bactéries  du  tube  intes¬ 
tinal  est,  dans  la  plupart  des  cas,  liée  à  une  lésion 
des  parois  intestinales,  nous  avons  pensé  que,  da& 
ce  cas,  la  vaccinothérapie,  suivant  la  méthode  de 
Besredka,  était  tout  indiquée.  Dans  la  majorité 
des  cas  traités  ainsi  par  l’application  locale  de 
l’auto-vaccin,  nous  avons  obtenu  des  résultats 
tout  à  fait  en  faveur  de  notre  idée.  Pour  pouvoir 
apprécier  la  valeur  de  ces  résultats,  nous  ne  don¬ 
nons  que  quelques  observations  caractéristiques 
prises  dans  le  grand  nombre  de  celles  que  nous 
possédons. 

Cas  I.  —  Tch...  se  plaint  depuis  des  années 
le  matin  d’rm  mauvais  goût  dans  la  bouche,  et  de. 
constipation.  Depuis  quelque  temps,  elle  est  sur¬ 
tout  gênée  par  sa  mauvaise  haleine  qui  l’oblige 
en  public  à  tenir  constamment  sa  main  devant  sa 
bouche.  De  plus,  elle  est  atteinte  de  dépression 
morale.  A  l’examen  médical,  on  constate  une. 
langue  très  chargée  et  une  odeur  buccale  particu¬ 
lièrement  mauvaise.  L’analyse  des  fèces  a  permis 
d’isoler  une  culture  pure  de  paracoli.  Traitement  : 
auto-vaccin.  Deux  mois  plus  tard,  la  langue  est 
complètement  nette,  l’odeur  ainsi  que  la  diépres- 
sion  mentale  ont  disparu. 
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Cas  II.  —  M.  X...  soixante-dix-huit  ans.  Début 
de  la  maladie  il  y  a  deux  ans  par  des  selles  fré¬ 
quentes  contenant  des  glaires  et  parfois  du  sang  et 
ayant  de  temps  en  temps  une  odeur  très  mauvaise. 
Cet  état  dura  quatre  mois  sans  que  le  sujet  con¬ 
sultât  aucun  médecin,  car,  malgré  son  âge,  il  était 
extrêmement  robuste,  et  il  n’attribua  à  ces  symp¬ 
tômes  aucune  importance.  Cependant,  constatant 
qu’il  s’affaiblissait-,  il  consulta  un  médecin  qui  fit 
le  diagnostic  de  colite.  A  la  suite  d’un  régime 
approprié  et  d’un  traitement,  l’état  du  malade 
s’améliora.  Mais  un  jour  il  fut  pris  de  frissons  et 
eut  40°  de  fièvre,  sans  aucune  douleur  abdominale. 
De  lendemain,  la  jaunisse  se  déclarait.  De  troisième 
jour,  la  fièvre  tomba  subitement.  Ces  crises  se 
renouvelèrent  trois  fois.  Enfin  une  consultation 
eut  lieu  au  cours  de  laquelle  nous  avons  proposé 
l’analyse  bactériologique  des  fèces  et  le  tubage 
duodénal  en  vue  de  l’analyse  du  suc.  Mais  la 
famille  et  le  malade  s’y  opposèrent.  On  prescrivit 
alors  de  l’urotropine,  du  sel  de  Karlsbad,  et  une 
cure  dans  cette  ville  d’eaux.  Nous  avons  toutefois 
attiré  l’attention  du  malade  sur  le  fait  qu’il  y 
aurait  récidive  et  qu’ alors  il  faudrait  de  toute 
façon  avoir  recours  à  l’analyse,  à  laquelle  le  malade 
consentit  quatre  mois  plus  tard.  Cette  analyse 
du  suc  duodénal  donne  une  pure  culture  de  para- 
coli.  Traitement  ;  auto-vaccin  et  régime  appro¬ 
prié.  De  troisième  jour  de  la  vaccination,  une  réac¬ 
tion  thermique  jusqu’à  38°  se  produisit,  mais 
cette  fois-ci  sans  ictère.  De  malade  prit  trois 
séries  de  vaccin  et,  depuis  cette  époque,  il  n’y  a 
plus  eu  de  crise  de  jaunisse.  Des  selles  sont  absolu- 
,ment  normales,  sans  odeur  ni  glaires. 

Cas  III.  —  De  D^^  M...  souffrait  depuis  de  longues 
années  de  ballonnement  du  ventre  et  de  renvois. 
Au  début  de  1929,  il  remarqua  que  pendant  ses 
repas  il  avait  de  légers  spasmes  dans  la  région  de 
l’estomac.  Au  mois  de  juin  de  cette  année,  il 
ressentit  de  fortes  douleurs  quatre  heures  après 
le  repas.  Da  crise  dura  pne  heure.  Au  mois  de 
novembre,  une  autre  crise  se  produisit,  d’une  durée 
de  dix  heures,  cette  fois-ci  avec  des  vomissements 
et  des  douleurs  intenses  dans  la  région  de  l’esto¬ 
mac,  une  température  au-dessus  de  la  normale  et 
de  la  bradycardie.  Da  troisième  crise  eut  lieu  en 
décembre  de  la  même  année  et  ne  dura  qu’une 
demi-heure.  D’analyse  du  suc  duodénal  donna  une 
pure  culture  de  paracoli.  Traitement  :  auto¬ 
vaccin,  trois  séries.  Une  nouvelle  analyse  du  suc 
duodénal,  effectuée  en  1930,  donna  des  résultats 
tout  à  fait  négatifs.  Depuis  cette  époque,  le 
malade  n’a  eu  aucune  crise. 


Cas  IV.  —  D’étudiant  K.  P...,  après  avoir  été 
opéré  de  l’appendicite,  voit  ses  douleurs  persister. 
D’analyse  des  fèces  effectuée  trois  semaines  après 
l’opération  montre  la  présence  d’un  paracoli. 
Traitement  :  auto-vaccin.  Malgré  la  disparition 
des  douleurs  en  cinq  jours,  le  traitement  est  pour- 
.suivi  et  un  nouvel  examen  est  tout  à  fait  négatif. 
Dans  ce  cas,  l’on  voit  nettement  que  l’opération 
n’a  pas  fait  disparaître  la  douleur  et  que  sa  cause 
doit  être  souvent  recherchée  ailleurs  que  dans 
l’appendice. 

Des  succès  que  nous  avons  obtenus  dans  les  cas 
mentionnés  avec  cette  vaccinothérapie  ont 
donné  lieu  à  toute  une  .série  de  travaux  expéri¬ 
mentaux  qui  ont  eu  pour  but  d’éclaircir  la  ques¬ 
tion,  dans  la  mesure  du  possible.  Bien  que  ces 
travaux  ne  soient  pas  encore  acheyés,  les  résultats 
atteints  jusqu’à  présent  sont  tellement  intéres¬ 
sants  et  importants  que  nous  considérons  leur 
publication  fondée  et  nécessaire. 

Nous  avons  effectué  nos  expériences  sur  des 
cobayes  auxquels  nous  avons  injecté  sous  la  peau 
o“o,5o  d’un  bouillon  de  culture  de  vingt-quatre 
heures  de  paracoli-bacilles,  que  nous  avions  isolés 
des  cas  traités.  Dors  de  ces  injections,  nous  avons 
pu  constater  que  les  animaux  réagissent  très 
faiblement  ou  pas  du  tout  à  cette  première  intro¬ 
duction  de  bacilles.  Dans  le  cas  où  une  réaction 
s’est  produite,  elle  est  apparue  seulement  -vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures  plus  tard  et  elle 
s’est  ordinairement  manifestée  par  un  faible 
œdème  et  de  l’érythème  et,  dans  certains  cas, 
par  une  fièvre  de  courte  durée  (jusqu’à  39°). 

Nous  avons  injecté  de  nouveau  ces  mêmes 
animaux,  dix,  vingt,  trente  jours  et  plus  après, 
avec  la  même  culture  de  coli-bacilles,  et  nous 
avons  obtenu  des  résultats  tout  à  fait  différents. 
Des  animaux  ont  réagi  beaucoup  plus  intensive¬ 
ment.  Da  réaction  a  été  d’autant  plus  forte  que 
les  nouvelles  injections  furent  effectuées  plus 
tard  et  que  l’animal  avait  été  traité  préalable¬ 
ment  un  plus  grand  nombre  de  fois.  Dans  ces  cas, 
la  réaction  se  produisit  plus  tôt,  dans  les  pre¬ 
mières  vingt-quatre  heureé,  et  elle  se  manifesta 
sous  forme  d’un  érythème  intense  et  d’un  fort 
œdème  suivi,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
d’abcès  et  de  nécrose.  Chez  les  cobayes  traités 
préalablement  plusieurs  fois  et  auxquels  la  nou¬ 
velle  injection  a  été  faite  deux  mois  après  et  plus 
tard  encore,  la  mort  a  suivi  au  bout  de  trois  à  neuf 
jours. 

Par  l’introduction  de  bacilles  morts,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  tout  à  fait  négatifs.  Des  ani- 
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maux  n’ont  réagi  ni  à  la  première,  ni  aux  autres 
injections  ultérieures  des  bactéries. 

De  ces  résultats,  nous  avons  pu  conclure  que  les 
cobayes  normaux  sont  faiblement  ou  pas  du  tout 
sensibles  à  l’introduction  de  paracoli-bacilles 
vivants.  A  chaque  nouvelle  injection  de  ces  bacilles, 
leur  sensibilité  s'accroît  de  plus  en  plus  ;  les  ani¬ 
maux  se  sensibilisent. 

Alors  s’est  aussitôt  posée  la  question  de  savoir 
si  les  cobayes  réagissent  ainsi  seulement  vis-à-vis 
des  coli-bacilles  exogènes,  ou  bien  aussi  vis-à-vis 
de  leurs  propres  coli-bacilles.  Pour  résoudre  le  pro¬ 
blème,  nous  avons  isolé  des  coli-bacilles  de  cobayes 
et  avons  injecté  à  ces  cobayes  o“<!,5o  d’un  bouil¬ 
lon  de  culture  de  ces  bactéries.  Un  certain  nombre 
de  ces  animaux  ont  réagi  fortement  à  la  première 
introduction  de  leurs  propres  coli-bacilles  par  un 
érythème  intense.  Les  autres  animaux  eurent 
aussi  une  réaction,  mais  elle  fut  faible.  Il  e.st  impor¬ 
tant  de  souligner  que  la  sensibilité  des  animaux  a 
pu  être  exaltée  dans  ce  cas  par  plusieurs  introduc¬ 
tions  de  leurs  propres  coli-bacilles. 

Aussitôt  après  cette  constatation,  une  autre 
question  s’est  posée  ;  celle  de  savoir  si  cette  sensi¬ 
bilisation  des  animaux  était  spécifique. 'Douas,  ce  but, 
nous  avons  préalablement  traité  plusieurs  séries  de 
cobayes,  les  uns  par  des  staphylocoques,  les  autres 
par  des  bacilles  typhiques,  les  troisièmes  par  des 
bacilles  paratyphiques  et  enfin,  un  dernier  groupe, 
par  les  paracoli-bacilles  isolés  des  cas  mentionnés. 
Après  un  certain  temps,  nous  avons  injecté  à  ces 
animaux  nos  paracoli-bacilles.  Des  résultats 
obtenus,  nous  avons  pu  conclure  que,  si  Von  peut 
en  général  parler  ici  de  spécificité,  il  s’agit  de  spéci¬ 
ficité  de  groupes,  car  chez  les  animaux  ainsi  traités, 
la  sensibilité  n’a  augmenté  que  chez  ceux  que 
nous  avons  traités  avec  les  bactéries  intestinales, 
c’est-à-dire  les  bacilles  typhiques,  parat5q)hiques 
et  les  bacilles  du  groupe  coli.  Les  cobayes  traités 
préalablement  par  les  staphylocoques  n’ont 
montré  aucune  sensibilité  accrue  lors  de  l’intro¬ 
duction  nouvelle  de  nos  paracoli-bacilles  ;  de  cette 
façon,  ces  airimàux  nous  ont  servi  de  témoins  et 
nous  ont  permis  d’arriver  aux  conclusions  précé¬ 
dentes. 

En  plus  de  tout  ce  que  nous  avons  exposé 
plus  haut,  il  serait  nécessaire  de  résoudre  encore 
une  question  :  celle  de  savoir  si  cette  sensi¬ 
bilité  des  animaux  s’est  produite  seulement  par 
l’introduction  parentérale  des  coli-bacilles.  Afin 
d’avoir  des  données  plus  claires  sur  ce  point,  nous 
avons  administré  per  os  à  une  série  de  cobayes 
normaux  toute  une  culture  «  sur  gélose  »  de  nos 
paracoli-bacilles  vivants.  Nous  avons'  préalable¬ 
ment  préparé  ces  cobayes  suivant  la  méthode  de 


Besredka  par  le  jeûne  et  l’introduction  préalable 
de  bile  de  bœuf.  Lors  de  la  seconde  introduction 
per  os  de  ces  bacilles  dans  l’organisme  de  ces  ani¬ 
maux  ainsi  traités,  nous  n’avons  pu  remarquer 
chez  eux  aucun  changement  particulier.  Nous 
avons  considéré  qu’une  certaine  élévation  légère 
de  la  température  n’était  pas.  un  sj’inptôme  suffi¬ 
sant  pour  nous  permettre  de  tirer  une  conclusion. 
Cependant,  comme  l’inoculation  de  bacilles  par 
voie  parentérale  a  produit  chez  ces  animaux  des 
tuméfactions  et  formations  d’abcès,  nous  consi¬ 
dérons  qu’il  est  tout  à  fait  justifié  de  dire  que  la 
sensibilisation  de  l’organisme  est  possible  aussi  par 
voie  orale. 

D’après  ce  qui  précède,  il  est  hors  de  doute  qu’il 
y  aurait  intérêt  à  savoir  s’il  est  possible  de  désen¬ 
sibiliser  des  organismes  ainsi  sensibilisés  par  les 
traitements.  Des  résultats  positifs  obtenus  dans 
cette  désensibilisation  apporteraient  une  preuve 
en  faveur  de  nos  idées  sur  le  mécanisme  de  la 
maladie  ainsi  que  sur  la  vaccinothérapie.  Des 
travaux  dans  ce  sens  sont  en  cours.  Nous  expose¬ 
rons  nos  résultats  dans  un  autre  article,  dans 
lequel  nous  publierons  les  recherches  bactériolo¬ 
giques  et  anatomo-pathologiques  faites  sur  les 
animaux  qui  ont  servi  à  nos  expériences. 

Nous  basant  sur  ce  qui  a  été  exposé  plus  haut, 
nous  pensons  que  les  conclusions  suivantes  sont 
justifiées  : 

l»  Dans  un  grand  nombre  de  troubles  gastro¬ 
intestinaux,  accompagnés  de  symptômes  généraux 
très  fréqirents,  indices  d’ime  altération  fonction¬ 
nelle  du  foie,  r  examen  bactérienne  des  fèces  a 
toujours  montré  une  flore  bactériologique  modi¬ 
fiée  avec  présence  de  paracoli  soit  en  cidture  pure , 
soit  accompagnés  d’autres  microbes  de  la  flore 
intestinale. 

2°  Par  l’emploi  d’auto-vaccins  de  paracoli,  nous 
avons  obtenu  dans  ces  cas  une  grande  améliora¬ 
tion  et,  très  souvent,  la  guérison. 

30  Le  rapport  constant  entre  la  présence  des 
coli-bacilles  et  le  succès  de  la  vaccinothérapie  nous 
autorise  à  rattacher  les  troubles  de  la  fonction 
hépatique  à.  l’existence  de  ces  germes. 

Le  résultat  de  nos  observations  cliniques  est 
confirmé  par  celui  de  nqs  recherches  expéri¬ 
mentales  sur  le  cobaye.  Ces  recherches  montrent  : 

a.  Que  si  les  cobayes  normaux  ne  sont  pas  ou  ne 
sont  que  faiblement  sensibles  aux  coli-bacilles 
exogènes,  ils  le  sont  beaucoup  plus  vis-à-vis  de 
leurs  propres  coli-bacilles  ; 

h.  Que  les  introduttions  par  voie  parentérale 
ou  /jer  os  peuvent  sensibiliser  le  cobaye,  la  sensi¬ 
bilisation  étant  d’autant  plus  forte  que  l’animal 
a  reçu  préalablement  un  plus  grand  nombre 
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d’injections  et  que  plus  de  temps  s’est  écoulé 
entre  ces  injections  et  ime  nouvelle  inoculation; 

c.  Cette  sensibilisation  de  l’organisme  à  l’égard 
des  coli-bacilles  n’est  pas  strictement  spécifique, 
mais  relève  plutôt  d’une  spécificité  de  groupe. 


SUR  L’ACTION 
ANTICÉPHALALGIQUE 
DE  L’EXTRAIT 
DE  LOBE  POSTÉRIEUR 
D  HYPOPHYSE 
Note  préliminaire. 

P.  CARNOT,  J.  CAROLI  et  R.  CACHERA 

Ayant  eu  l’occasion  de  faire  en  série  des  iajéc- 
tions  sous-cutanées  d’extrait  de  lobe  postérieur 
d’hypophyse  à  des  malades  atteints  d’affections 
biliaires,  dans  le  but  d’explorer  leur  fonctionne¬ 
ment  vésiculaire,  les  circonstances  ont  fait  que, 
ces  injections  étant  pratiquées  chez  des  sujets 
en  plein  accès  de  migraine,  nous  avons  pu  noter, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  disparition 
rapide,  complète  et  durable  de  la  céphalée  et  des 
sansations  nauséeuses. 

Dans  notre  première  observation,  par  exemple,  il 
s’agissait  d'im  homme  de  trente-cinq  ans,  employé  à  la 
Compagnie  des  Chemins  de  fer  du  Nord,  souffrant  depuis 
quatre  ans  de  crises  de  coliques  hépatiques  alternant  avec- 
des  poussées  de  migraine,  sans  vomissements,  mais  avec 
état  nauséeux  persistant  pendant  vingt-quatre  heures. 

Nous  le  voyons  au  début  d'un  après-midi,  pâle,  souf¬ 
frant  d'une  céphalée  gravative,  tenant  la  tête  immobile» 
évitant  même  le  retentissement  de  ses  propres  paroles. 
Bn  pratiquant  l’examen  radiologique,  nous  faisons 
ime  injections  sous-cutanée  d'un  quart  de  lobe  postérleiu 
d'hypophyse,  qui  amène  en  deux  minutes  environ  la 
disparition  complète  de  la  migraine.  Revoyant  le  malade 
par  la  suite,  nous  apprenons  que  les  maux  de  tête  n'ont 
pas  repris,  ni  dans  la  journée,  ni  dans  la  semaine  consé¬ 
cutive. 

A  la  suite  de  cette  observation,  nous  avons 
répété  ce  traitement  chez  des  malades  souffrant 
de  céphalées  de  types  divers.  Il  ne  s’agissait  plus 
seulement  de  sujets  atteints  de  cholécystopathie- 
maisde  malades  en  proie  à  des  douleurs  migrai- 
noïdes  associées  à  des  troubles  dyspeptiques 
d’autre  nature  (insuffisance  hépatique  consécutive 
à  un  ictère  infectieux,  i  cas  ;  ptose  accentuée, 
3  cas  ;  gastrite  sans  lésions  localisées,  3  obser¬ 
vations). 

Certains  de  nos  malades  souffraient  d’ailleurs 


de  maux  de  tête  n’ayant  aucun  rapport  avec  des 
troubles  digestifs  :  céphalée  du  coryza  saisonnier, 
migraine  de  la  menstruation.  ~- 

Nous  n’entrerons  pas,  pour  le  moment,  dans 
le  détail  des  observations,  qu’il  nous  suffise  de 
dire  que  le  nombre  des  patients  que  nous  avons 
traités  dépasse  une  vingtaine,  et  si  nous  pouvons 
déjà  donner  notre  impression  sur  les  résultats 
obtenus,  c’est  que  la  quasi-totalité  d’entre  eux 
ont  éprouvé,  dès  l’administration  du  produit, 
un  soulagement  immédiat  ou  très  rapide,  surve¬ 
nant  dans  l’espace  de  quelques  minutes,  et  d’une 
uniformité  d’apparition  vraiment  très  impres¬ 
sionnante. 

I,e  mode  d’emploi  que  nous  avons  utilisé  dans 
les  premiers  cas  était  l’injection  sous-cutanée 
(un  quart  de  lobe),  mais  il  nous  faut  souligner  que 
l’effet  est  le  même  quand  on  emploie  la  poudre 
d’hypophyse  et  la  voie  nasale.  Il  y  a  là  une  conser¬ 
vation  de  l’action  thérapeutique  tout  à  fait  com¬ 
parable  à  ce  qu’on  observe  dan^  le  pouvoir  anti- 
diurétique  de  l’extrait  pituitaire,  et  il  ne  nous  a 
pas  paru  que  le  soulagement  soit  plus  tardif 
dans  le  traitement  par  «  prise  »  que  dans  le  trai¬ 
tement  pas  «  piqûre  ». 

Nous  pouvons  seulement  regretter  que  nous 
n’ayons  pas  eu  encore  l’occasion  de  traiter  un 
de  ces  accès  migraineux  violent  au  point  de 
contraindre  les  malades  à  rester  alités  et  compliqué 
d’intolérance  gastrique  et  de  vomissements  inces¬ 
sants.  Nous  ne  savons  pas  ce  que  ferait  le  trai¬ 
tement  que  nous  proposons  dans  les  cas  de  cet 
ordre,  habituellement  si  rebelles  à  la  thérapeutique. 

'  Nous  n’avons  pas  eu  non  plus  l’occasion  d’essayer 
l’action  de  l’hypophyse  au  cours  d’un  accès  de 
migraine  ophtalmique. 

Nous  avons  cherché  à  nous  faire  une  idée  du 
mécanisme  de  l’action  sédative  dans  les  cas  où 
nous  l’avons  observée. 

Il  a  fallu  d’abord  abandonner  rh5q)othèse  d’un 
effet  thérapeutique  lié  essentiellement  au  vidage 
vésiculaire  et  au  drainage  de  la  bile  provoqué  par 
l’injection  de  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypo¬ 
physe,  dont  le  rôle  cholécystokinétique  a  été  parti 
cuhèrement  étudié  dans  la  clinique  de  Von  Berg-  - 
mann,  par  Kalk.et  Schondübe  {Klin.  Woch., 
1924,  no  47).  Ce  mécanisme  d’action  aurait  permis 
de  ranger  la  médication  hypophysaire  à  côté  des 
thérapeutiques  telles  que  le  tubage  duodénal, 
dont  l’effet  antimigraineux  a  été  mis  en  évidence 
parles  travaux  de  Chiray  et  de  ses  élèves,  de 
Pasteur  Vallery-Ra  dot  et  de  Blamoutier. 

Les  raisons  qui  nous  ont  fait  rejeter  cette 
hypothèse,  tout  au  moins  poiur  la  plupart  des  cas 
sont  les  suivantes  : 
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a.  L’effet  anticéphalalgique  -nous  a  toujours 
- plus -rapide  que  ue  l’est  l’action  éholagogue 

de  l’hypophyse  qui,  suivant  Kalk  ét'Schoindtibe, 
ne  se  manifeste  qu’après  un  temps  de  l'dtence  de 
vingt-cinq  minutes  '  environ.  Nous  •a\’T)ns  note, 
d'autre  part,  la  même  action  sédative  chez  un 
■sujet  atteint  de  cholécystopathie  et  dont  la  vési¬ 
cule  était  radiologiquement  exclue. 

b.  ‘Il  nous  paraît  également- important  de -faire 
observer  que- le  domaine  d’efficaéité  du  lobe  pos¬ 
térieur  d’hypophyse  dépasse  de  beaucoup  celui 
dé  la  migraine  dite  biliaire,  -et -nous  avons  déjà 
indiqué  plus  haut  qu'il  intéresse  les  céphalées 
les  plus  banales-  (menstruation,- coryza-  saisonnier, 
dyspepsie  intestinale,  étc.). 

Ces  considérations  nous  ont  amenés  à  envisager 
des  mécanismes  différents  - qui  ne  sont  peut-être 
pas  indépendants  les- uns  des  autres.  Noirs  voulons 
parler  -  de  ■  l’action  de  l’hypophyse  -sur  la  vascula¬ 
risation  céréhràle-ttsm  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Ces  modes  d^action  font  -pour  nous  l’objet 
d'études  èlihiques  et  -expérimentales  que  nous 
relaterons  ultérieurement.  -Qù-’îl  nous  suffise  de 
noter  que  l’action  •  de  ‘  l’hypophyse  sur  -  la  circu¬ 
lation-encéphalique  rapproche  cette  médication 
de  celle  du  iartrate-  d’ergotamine,- dont  on  connaît, 
depuis  les  recherches  de 'Tzanck,  la  valeur- théra¬ 
peutique  dans  des  migraines. 

Quant  aux- modificàtions  de;  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  sous  l’influence  de  l’extrait 
pituitaire,  eUés  ont  déjà  été- notées- par  Cushing 
et  ‘‘Weed,  par  Ivœper,  '  Patel  "éf  Lemaire  -  {Presse 
inédicàle,  15 'avnl-ig3 1 ,-  p.-  537) .'  Ges  modifications 
se  feràient  en -général  danë  le-sens  de  l’hypertension, 
■et  les-éffets  -cliniques  favorables-  que  nous  avons 
'observés  concorderaient  donc- bien  -avec-  certaines 
■constatations  -faites,  d'aUtre  -part,  par  Tinel 
ipràtique-médieàle-françâise-  de:  fé-vrier  ■  1932)  qui 
•a  -constaté  ■  l’existence  d’hypotension  -du  ■  liquide 
céphàlo-rachîdien  -au  cours  'de  -quelques  états 
céphàlalgiques. 

■'Nous  devons  signaler,  -en- terminant,  que  l’e-fli- 
‘cââté  -  de  -  cette  ■  thérapeùtique  -doit  ■  sans  doute 
-être  '  rappTobhée  "  de  l'action  parfois  '  favorable 
dbtenuefdans-'les^nàêmes  circonstances  cliniques, 
par  la  radiothérapie  appliquée  sur  la  région-hypo- 
'physaire  --et  -  ‘dont  ■  nous  ■  trouvons  -une  mention 
dans  l'éttide  -'d-enseiitble.'-d-ditierme  -^May  <fsur 
da^-radifethérapie  dite-excitante~des"glandçs  erido  - 
ennes  i^Rev.-  'crit.^'de-pMh.-Tet'-'de-  thér.,-  y  jamdei 
■j-93?). 

'Bans  cette*  note-prëlithmaire,-nous- avons- seu- 
dement  -  vohlu  *  rapporter  les  --résultats  -pratiques 
obténuspar  l’-opbthérapiepitiïitaiTe'dans-queiques 


états  migraineux  .ou  migrainoïdes.  Nous  ii’avoiis 
■fait  qii’qidiquer  les  interprétations. qu’on  en-peut 
domier.-et.dont  chacune  ddilleursinériteune.étude 
plus  approfondie. 


LES 

RÉACTIONS  ALLERGIQUES 
PROVOQUÉES 
PAR  L’ANATOXINE 
BIPHTÊRIQUE 

A  PKOEOS,D'UN  CAS  DE  DIPHTÉRIE 
CHEZ  UN  ADULTE 
TRAITÉ  PAR  ERREUR 
PAR  ISO  C  C.  D’ANATOXINE 
EN  INJEqTION  S0US=CUTANÉE 

E.  AUBERTIN  et  P.  BO.UD0U 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  , Exr.ptofesseur  à  l’Ecole,  de  .  santé 
denordeaux.  navale. 

Personne .  ne  conteste  plus  aujourd'hui  les 
bienfaits  de  la  vaccination  antidiphtérique  ■  par 
l’anatoxine.  Sans  s’attarder  aux  observations  vrai¬ 
ment  excessives  de  Lœwenstein  (i),  reprises  ,  par 
Urgoiti  (2).  ni  au  réquisitoire  homœopathique  que 
.Paul.Ghavanon  (‘f)-vient  de  faire  paraître  en  li- 
■brairie,  on- ne  saurait  nier  que- quelques  auteurs 
ont  cependant  signalé  des  incidents  et  des  acci¬ 
dents,  ujais  dont  l’importance .  n’est  pas  toujours 
appréciée  à  sa  .juste  valeur,  surtout  dans  les  mi¬ 
lieux-profanes. 

'Nous  -rapportons  ici  la  curieuse  observation 
d’un  .jeune  ■  hortime  atteint  de  ..diphtérie,  à  qui 
un  de  nos  confrères  injecta,  par  inadvertance,  en 
deux  .-.fois,  .iiso  -.centimètres  :  cubes  id’anatoxine 
diphtérique  -sousda- peau,  au -lieu- de  sérum  anti¬ 
diphtérique. 'Le  malade  en- fut  quitte  .pour, faire 
un  choc,  assez  violent,,  surto.ut.lors,  de  la  première 
■  injection.  Mais=il  guérit-sans.;Sérum,<;et:,sans.pré- 
-senter;-aucuae  iséquélle.  -Bien  qu’incomplète,-  car 
*èUê  fut  observée  -en  clientèle  privée,  circonstance 
peu  propice  aux  recherches  biologiques,  l’obser- 
.vation  vaut  la  ;  peine  ..d’être  contée  .  dans  .  le 
idétail..:Et  nous,  remercions  le  -confrère  qui-. -voulut 
bien  nousia- transmettre pouria  publier. 

C.U  Sdigit-diun.icuuc-.uurrier  de  ïingt-et;uii.-anîi,.quisfit 
.appeler. snnarafideciii  .le.-2i...sep.tembre  •iç)3i.-dans  taprès- 
midi,  parce  qu'il  souffrait  d'une  angine. 

A  l'examen,  on  notait  une  rougeur  difiuse  du  voile 
du  palais  et  de  ses  piliers,  des.  amygdales  et  du  pharynx  ; 
et  sur  les  côtés  du  pharynx  et  tout  autour  de  la  luette, 
qui-;  était:  nomme  engaiiiée,ise:  trouvait- un- enduit -blanc 

-  (♦)'PAOi,-'CHAVANON.'I,a  diphtérie,  Paris  1932. 


394  PARIS  MEDICAL  12  Novembre  1932. 


jaunâtre  assez  adhérent.  Iæs  ganglions  cervicaux  étaient 
peu  volumineux,  mais  sensibles.  La  température  était 
modérée.  Devant  ce  tableau  peu  inquiétant,  le  confrère 
se  contenta  de  faire  un  prélèvement  et  de  prescrire  gar¬ 
garismes  et  badigeonnages  usuels. 

Le  lendemain,  22  septembre,  arriva  la  réponse  de 
l'Institut  Pasteur  de  Bordeaux  :  présence  de  bacilles 
diphtériques  longs.  L’état  général  du  malade  était 
stationnaire  ;  température,  370,8.  Mais  l'enduit  pharyngé 
'était  plus  épais  et  plus  blanc,  donnant  l’aspect  de  fausses 
membranes.  Les  amygdales  commençaient  à  se  couvrir 
également.  La  déglutition  était  douloureuse,  la  voix  un 
peu  nasonnée,  l'adénopathie  cervicale  plus  sensible. 

L'injection  de  sérum  s’imposait.  On  envoya  chercher 
vingt  flacons  chez  rm  pharmacien  voisin  ;  et  100  centi¬ 
mètres  cubes  furent  administrés  sous  la  peau  de  l'abdo¬ 
men.  Le  malade  accusa  une  légère  réaction  douloureuse 
localement  ;  mais  surtout  très  vite  se  produisit  un  véri¬ 
table  choc  ;  la  face  devint  pâle  ;  les  traits  étaient  tirés  ; 
le  pouls,  irrégulier,  était  incomptable  ;  les  pupilles  se 
dilatèrent  et  quelques  coliques  se  produisirent.  Ces  divers 
troubles  disparurent  rapidement.  Mais  toute  la  journée, 
le  malade  se  sentit  abattu.  La  température  d'ailleurs 
monta  à  40“  le  soir  ;  l'angine  parut  subir  ime  poussée,  et  la 
nuit  fut  particulièrement  agitée. 

Cependant,  le  23  septembre  au  matin,  une  améliora¬ 
tion  importante  pouvait  être  observée.  Les  fausses 
membranes  du  pharynx  et  des  amygdales  avaient 
presque  disparu  ;  seule  la  luette  restait  entourée  d'une 
gaine  blanc  jaunâtre  adhérente.  Le  pouls  était  excellent. 
La  température  était  à  38».  Le  malade  avait  émis  un  litre 
d'urines  un  peu  foncées.  Pas  d’albuminurie.  Cinq  nou¬ 
veaux  flacons  de  10  centimètres  cubes  furent  à  nouveau 
injectés. 

Aussitôt  après  l’injection,  il  se  produisit  encore  un  peu 
de  pâleiu  et  d'agitation  du  pouls.  Mais  le  choc  fut  cette 
fois  minime  et  sans  conséquence,  bien  que  le  malade 
ressentît  une  grande  lassitude  pendant  la  journée. 

Le  24  au  matin,  état  excellent.  Localement  les  der¬ 
niers  vestiges  de  fausses  membranes  se  détachaient 
aisément.  Le  faciès  était  très  bon.  La  température  était 
à  37“  ;  les  urines,  abondantes,  ne  présentaient  toujours 
pas  d'albumine.  Au  niveau  de  la  première  piqûre  exis¬ 
tait  une  plaque  oedémateuse  et  rouge  de  10  centimètres 
de  rayon. 

Tout  semblait  indiquer  que  le  sérum  antidiphtérique 
avait  eu  son  effet  salutaire  habituel.  Pourtant,  quelle 
ne  fut  pas  la  stupéfaction  du  médecin  lorsquci  regardant 
par  hasard  les  étiquettes  des  flacons  non  utilisés,  il 
s'aperçut  qu’ils  ne  contenaient  point  de  sérum,  mais  de 
l'anatoxine  diphtérique,  délivrée  en  ampoules  de 
10  centimètres  cubes  pour  vaccination  collective.  Inter-  : 
rogé,  le  pharmacien  répondit  qu'il  n'avait  pas  de  sérum 
et  qu'il  avait  pensé  que  l'anatoxine  pouvait  le  rem¬ 
placer. 

Ainsi  le  malade  avait  reçu  en  deux  jours,  au  cours^ 
d’une  diphtérie  de  moyenne  gravité,  150  centimètres! 
cubes  d'anatoxine  diphtérique  sous  la  peau.  1 

Cette  erreur  ne  comporta  cependant  aucune  suitef 
fâcheuse.  La  guérison  se  produisit  rapidement  et  nor¬ 
malement.  On  ne  nota  même  pas  d'albumine  dans  les 


1/3.  vaccination  par  l’anatoxine  provoque  assez 
souvent  des  réactions  locales  et  générales,  de] 


fréquence  et  d’importance  variables  cependant 
selon  l’âge,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin 
[Martin,  Loiseau  et  I^af  aille  (3),  Tanon  (4),  Lè¬ 
vent  (5),  Lapierre  (6),  Audéoud  (7),  Darré  (8), 
Jaubert  et  Rougier  (9)]. 

Les  réactions  locales  peuvent  être  miniines. 
Elles  consistent  alors  en  une  simple  rougeur, 
reposant  parfois  sur  un  léger  empâtement,  sen¬ 
sible,  mais  circonscrit.  Ces  réactions  apparaissent 
en  douze  à  vingt-quatre  heures,  et  s’effacent  en 
trois  à  quatre  jours,  sans  laisser  de  trace.  Quel¬ 
quefois,  cependant,  les  phénomènes  sont  plus 
marqués.  Il  se  produit  un  véritable  placard  œdé¬ 
mateux,  plus  ou  moins  -  étendu,  rouge  à  la 
périphérie,  ecchymotique  au  centre,  chaud  et 
douloureux,  d’allure  parfois  phlegmoneuse.  Les 
phénomènes  inflammatoires  s’atténuent  cepen¬ 
dant  peu  à  peu  au  bout  d’une  semaine,  mais 
laissent  percevoir  une  induration  qui  se  résorbe 
lentement.  La  peau  reste  souvent  pigmentée. 

Les  réactions  générales  se  traduisent  le  plus 
souvent  par  un  léger  mouvement  de  tempéra¬ 
ture  :  37°,5,  37°,8,  s’accompagnant  de  malaise, 
d’inappétence,  d’un  peu  de  céphalée,  de  courba¬ 
ture,  de  diarrhée  bénigne,  d’un  petit  état  nauséeux 
pouvant  aller  parfois  jusqu’au  vomissement.  Ces 
signes  légers  ne  durent  qu’un  jour  ou  deux.  Dans 
certains  cas,  cependant,  la  température  est  plus 
élevée,  atteignant  ou  dépassant  39®  ;  et  tous  les 
phénomènes  précédents  s’exagèrent.  Ces  symp¬ 
tômes  persistent  ainsi  trois  à  quatre  jours,  puis 
disparaissent  sans  laisser  de  trace. 

D’autres  réactions  ont  été  signalées.  Elles  sont 
beaucoup  plus  rares.  Ainsi  on  a  pu  observer  une 
tuméfaction  des  ganglions  tributaires  de  la  région 
inoculée  :. adénites  se  résolvant  sans  suppuration 
en  quelques  semaines  ;  des  myalgies  et  des  arthral- 
gies;  des  érythèmes  divers  :  morbilliformes,  scar- 
latiformes,  rubéoliformes  ;  des  poussées  de  stro- 
phulus,  du  purpura  hémorragique;  des  poussées 
d’urticaire  surtout,  débutant  peu  après  les 
injections  et  pouvant  se  prolonger  plus  ou  moins, 
ou  survenant  plus  tardivement,  vers  le  dixième 
jour,  comme  dans  rm  cas  de  Tavernier,  oii  elles 
s’accompagnèrent  d’un  cortège  de  signes  généraux 
tout  à  fait  semblables  à  ceux  que  donne  la  maladie 
du  sérum. 

J  Dans  certains  cas,  ü  a  semblé  à  divers  auteurs 
que  la  vaccination  avait  servi  de  prélude  à  l’éclo¬ 
sion  de  syndromes  morbides  nosologiquement 
mieux  définis  :  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile 
prolongé  [Bertoye  (10)]  ;  état  grippal  durant  six 
à  sept  jours;  rhino-phar3mgite  aiguë,  etc.  Mais  il 
n’est  pas  démontré  qu’il  n’y  ait  pas  eu  dans  ces  faits 
simple  coïncidence  et  non  rapport  de  cause  à  effet. 
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Plus  démonstratifs  genablent  les  ca^  de  poussées 
évolutives,  d’ailleurs  rams,  déterminées  çîiez  Ips 
tuberculeux  pan  l’anatorine.  Sur  3  ODO.  enfants 
atteints  de  tuberculoses  externes  et  vaccinés  à 
l’hôpitajjde  5erçk  en  fin  1929,  M.  et  G.  Mpzçr  (iij 
ont  vu  survenir  trois  accidents  évoytifs  :  une 
réactivation  d’un  lupus  du  p%d,  une  réaction, 
yioleiite,  au  niveau  dlune  coxalgie  éteinte  et  un 
cas.d’hypertension  intraçra;riennè  chez,  un  enfant 
porteur,  d’un  tubercule  cérébral  jusque-l^  mé¬ 
connu.  Çhez  les  tuberculeux  pulmonaires,  les' 
réactions  vaccinales  semblent  peut-être  plus 
fréquentes  et  plus  importantes  que  chez  les  eufapts 
normaux,  d’après  Cruchet  (12),  Nové-Jossèrand, 
Th^yenin.  et  Arnic  (13),  Mais  les  observations 
de* ces  auteurs  portent  presque  toutes  sur.  des 
en^nts  de  dix  ans  et  plus  ;  et  nous  verrons  le 
rôle.  l’âge  à  cet  égard.  Sur  quarante  enfants 
tuberculeux,  Noyé-Jusserand  et  ses  collabora¬ 
teurs  (13)  ont  yu  l’anatoxiiie  déclencher  une^fois 
unq,  poussée  .évolutiye.  Bertqye  (10),  de  même, 
sur  une  soixantaine  d’infirmières,  a  vu,  deux  cas 
de  réantions^  importantes  suiyies  l.’uiie,  d’une 
pleurésie  séro-^brinejise,  l’aptre  d’a^paigrisse- 
inent  progressif  li^  à  un  processus  bacillaire 
,i.usque-là  latent. 

Trois,  cas  de  paralysie  egmplète  des  inembres 
inférieurs  avec  forte  h5q)eif;herinie  çt,  dans  un  cas, 
crises  ço.nyulsiyes,  préalables  ont  Çté 
p.ar  les.  médecins,  inspecteurs  des  écqtesmater- 
nelks.  de,  Tyçn,  et  rapportés  par  Martin,  Xoiseati 
et  hafaille  (3)..  A  vrai  dire,  ces  faits,  observés  dans 
les  débuts  de  la  vaccination  antidiphtérique,  sqnt 
reste  isolés.  Il  n’a  pas  été  publié  d’autres  cas 
de  paralysie  chez  l’hqrnme,  à  notre  connais- 
sancéj  depuis  cgite  époque.  Ceux-là  ont  (^’ ail¬ 
leurs  été  bénins,  (hspataissant  erét^çi.s  jours  sans 
lais.ser  de  trace.  ' 

Ta  grande,  mago^té  des  ^ocidents  précédents 
.sont  restés  sans  grajVité.  Il  n’en  a  pas  toujours 
été  de  même  en  ce  qui  concerne  les  iésions  du 
rein,  qui  .ont  été.  relatées  par.  un,  petit  nombre 
d’auteùrSi  Èn  dehors  d’une  légère'  albuminurie 
passagère,  rarement  observée  d’ailleurs,  on  a 
signalé,  en  effet,  TÙelques  obseryatiçns,  excep.tion,- 
nelles  il  est  vrai,  de  néphrite  hérnaturique  aiguë. 
Ainsi  Martin,  Tpiseau  et.  Tai^e  (3)  ont  rapporté 
un  cas  chez  un  adulte  et  deux  cas  Âêz  dqs  enfants, 
d’héraaturies  ayant  duré  un  qu  deux  jours  et 
s’étqnt  accompagnées  de  réactions  locale  et  géné¬ 
rale  assez  intenses,  Même  diôse  dans  une  obser¬ 
vation  de  HaUé  (14),  chez  une  :^le  de  q^uatfe 
ans  qui  urina  du.  sang  moins  de  quatre  ïfeures 
après  la  deuxième  injectiop  d’angtoxine.  ÿhérna- 
tuite  id  trpis,  iqùrs^.  Tes  f^ts  oj^s^fe  P^r 


Dufourt  (15)  furent  beaucoup  plus  graves.  Chez, 
un  étudiant  en  médecine  de  vingt-six  ans, la  fièvre,” 
accompagnée  de  violente  céphalée,  débiita  deux 
heures  après  la  première  injection  d’anatoxine  ; 
puis  bientôt  survinrent  de  fortes  douleurs  lom- 
bai.res,  et,  dans  la  nuit,  le  malade  urina  pénible¬ 
ment  200  centimètres  cubes  de  sang  presque  pur. 
Ta  température  était  à  40°.  iSlle'se  maintint  à  ce 
niveau  trente-six  heures  pendant  lesquelles  il 
y  eut  anurie  complète'.  Puis  le'  malade  émit 
quelques  gouttes  d’urine,  bouillon  trouble,  avec 
énorme  albuminurie.  Tes  jours  suiyants,  'cepen'-’ 
dant,  peu  à  peu,  tout  rentra  dans  l’ordre.' Mais  lés 
reins  restèrent  atteints  de  débilité,'  avec  poussées' 
d’albuminurie  aux  moindres  occasions.  '  ' 

Dans  une  observation  dé  Debré  (i6),  concer- 
nanTiin  eiifant  de  quatre  ans,  la 'néphrite  bémat’ù- 
rique  s’associa  à.  un  syndrome  coniplexe  dé  pur¬ 
pura  rhumatoïde  avec  érythème  mariné  aber¬ 
rant  et  adénopathiesl  T'étàt  de'-l’eiiîâht,  assez 
alarmant  pendant  'qielqiies' jours,  finit 'd’àilléürs 
par  se  rétablip 

T’hematurié  n’est  pas  constante  dans  les  réac¬ 
tions  produites  du  côté'  du  rein  par  l’anâtô^ne . 
Dans  un  cas  de  Noyéjossérâhd,' 'Thévènoh' et 
Arnic  ^13)  par' exemple,  sümnt'seulémeht'une 
simple  dimihutidn  dii  d'éliit'  urinaire,  avec'  vio¬ 
lentés  douleurs  lombaires  et  forte  '  fièvre.  . . . 

Dans  tine  observation  de  Dufourt  (15),  il  n’y 
eut  pas  non  plus  d'hématurie  ;  niais  les  accîdéntsi 
pa,r  cô'htfej  furent  d’une  gfavifé'  qm  est  restée 
jusqu’à  ce  jour  muqùel  Chez  un  étudiant  de  dix- 
neuf  ahs^  s’état)lit  en  efîet  le  tableau  classique 
d’une  néphrite  aiguë  albuminuriqué  gravé  avec 
anasàrqùè.  T’œdèiiié  sé  constitua  rapideméiît 
dans  les  ïieures  qui  suivirent  la  troisiènié  injection 
d’anatoxine.  Il  fut  vite  généralisé  et  s’accom¬ 
pagna  d'une  grosse  albuminurie  avec  oligurié. 
Tes  symptômes  s’améliorèrent  eçsuite  peu'  à 
peu,  en  deux  mois.  Mais  à  l’çccasiori  dé  là  pre¬ 
mière  sortie  se  produisit  une  rechùté  gravé"  avec 
anasarque  généralisé,  '  frissons  'et  '  teinpératufe 
à  40°.  Quatre  mois  après  le  début  des  accidents, 
le  nialadé.  avait  encoré  2  grammes  d’albumine  dans 
les  urinés,  dé  l’cedème  malléollaire  et  de  Toïî- 

gurie.  .  '  ' 

il  semble,  comme  le  dit  Dufourt,  que  l’organe 
qui  paraît  ïè  plus,  affecté  par  Tanatoxine’  soît'Te 
réin.  '  '  "  '  " 


Martin,  Toiseau  et  T^^dç  (3)  mettent  très 
justemept  en  gqrde  contre  la  tehdàncé  Îréquérîte 
dé  certains,  à '  rapporter  à  la  vàccinatîpn  antj- 
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diphtérique  tous  les  incidents  pathologiques  sus¬ 
ceptibles  de  survenir  pendant  la  période  où  elle 
est  mise  en  œuvre.  Cette  mentalité  ne  s’appHque 
pas  spécialement  à  l’anatoxine.  Elle  se  retrouve 
à  propos  de  toute  vaccination.  Dans  le  cas  parti¬ 
culier,  nous  n’oserions  pas  dire  que,  dans  plu¬ 
sieurs  observations  pubUées,  il  y  a  eu,  toujours, 
d’une  manière  certaine,  rapport  de  cause  à  effet. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  des  réactions  locales 
et  générales,  et  un  petit  nombre  d’autres  inci¬ 
dents  peuvent  se  produire  sous  l’influence  de 
l’anatoxine  diphtérique.  Eeur  mécanisme  prête 
toutefois  à  discussion. 

On  pourrait  être  tenté,  a  priori,  d’assimiler  ces 
réactions  à  celles  que  donnent  d’autres  vaccins, 
comme  les  vaccins  antityphiques  par  exemple. 
Des  faits  sont  en  réalité  essentiellement  diffé¬ 
rents  ;  car,  dans  l’anatoxine,  il  n’y  a  pas  de 
corps  microbiens,  mais  seulement  des  produits 
solubles,  et  ceux-ci  ne  déterminent  pas  de  réac¬ 
tions  inflammatoires  chez  tous  les  sujets,  mais 
seulement  chez  un  petit  nombre  d’entre  eux,  à 
l’inverse  de  ce  qui  se  passe  le  plus  souvent  dans  la 
vaccination  contre  la  typhoïde. 

Pour  que  l’anatoxine  diphtérique  produise  des 
réactions,  il  faut,  semble-t-il,  qu’elle  soit  admi¬ 
nistrée  à  des  sujets  déjà  sensibilisés  et  devenus 
intolérants  vis-à-vis  des  produits  solubles  qu’eUe 
contient,  c’est-à-dire  anaphylactisés  ou  allergisés, 
suivant  la  conception  que  l’on  se  fait  de  ces  deux 
processus.  D’allure  clinique  des  symptômes  plaide 
en  effet  dans  ce  sens.  Des  réactions  locales  et 
générales  les  plus  fréquentes  peuvent  être  com¬ 
parées  aux  réactions  tuberculiniques  des  sujets 
bacillifères.  Mais  surtout  les  érythèmes  divers,  les 
myalgies,  les  arthralgies,  l’urticaire,  le  purpura,  les 
poussées  d’œdème,  la  tuméfaction  même  des  gan¬ 
glions  tributaires  du  territoire  inoculé  sont  autant 
de  signes  qui  appartiennent  aux  syndromes  ana¬ 
phylactiques  ou  allergiques.  Et  il  n’est  pas  jus¬ 
qu’aux  poussées  évolutives,  déclenchées  chez  le 
tuberculeux,  qui  ne  constituent,  elles  aussi,  un 
argument,  depuis  que  J.  Bqrdet  a  montré  que  des 
réactions  allergiques  pouvaient  être  déterminées 
chez  ces  malades  par  des  antigènes  non  spécifiques. 

Dès  lors,  la  question  qui  se  pose  est  de  savoir 
quelles  sont  les  substances  contenues  dans  l’ana¬ 
toxine  qui  peuvent  ainsi  servir  de  révélatrices 
d’une  sensibilisation;  et  quelle  est  la  nature  de 
cette  sensibilisation  ? 

Il  me  paraît  douteux  qu’il  puisse  s’agir  dans 
bien  dés  cas  d’une  allergie  diphtérique,  les  sujets 
étant  déjà  sensibilisés  vis-à-vis  des  protéines  du 
bacille  de  Dœfller,  du  fait  d’infections  '  plus  ou 
moins  latentes. 


12  Novembre  ig32. 

C’est  ainsi  que  les  réactions  sont  exception¬ 
nelles  chez  les  enfants  de  moins  de  cinq  ans.  De 
cinq  ans  à  dix  ans,  elles  ne  se  produisent  que  dan<î 
20  à  40  p.  100  des  cas,  et  ne  deviennent  vrai¬ 
ment  fréquentes  que  chez  les  enfants  plus  âgés 
et  les  adultes.  Cette  progression  est  en  raison 
inverse  du  pourcentage  des  réactions  de  Schick 
positives,  dont  le  nombre  décroît  avec  l’âge,  et 
ceci  est  fort  heureux.  Car  la  vaccination  aux  dif¬ 
férentes  époques  de  la  vie  devient  d’autant  moins 
utile  qu’elle  risque  d’être  plus  ermuyeuse.  C’est 
qu’avec  l’âge  les  chances  de  rencontre  du  bacille 
diphtérique  s’accroissent  ;  et  celui-ci  n’entraîne 
pas  toujours  la  maladie,  mais  souvent  l’immuni¬ 
sation  latente,  ou  seulement  une  sensibilisation 
occulte. 

Cette  sensibilisation,  elle  peut  être  mise  en 
évidence  souvent  par  l’anatoxi-réaction  de  Zœller. 
Et  il  se  trouve  précisément  que  les  sujets  chez 
lesquels  ces  réactions  sont  positives  réagissent 
plus  intensément  que.  les  autres  à  la  vaccination 
par  l’anatoxine. 

Des  réactions  les  plus  vives  de  la  vaccination 
antidiphtérique  s’observent  également  chez  les 
convalescents  de  diphtérie  [Barré,  Doiseau  et 
Dafaille  (17)],  à  tel  point  que  les  auteurs  sont 
d’accord  pour  admettre  qu’en  cas  de  réaction 
de  Schick  restant  positive,  après  une  diphtérie, 
il  ne  faut  pas  vacciner  avant  que  six  mois  se- 
soient  écoulés  depuis  la  fin  de  la  maladie 
(Zœller)  (18).  D’allergie  diphtérique,  comme  l’infec¬ 
tion  diphtérique,  est  en  effet  passagère,  et  ce  délai 
suffit  ordinairement  à  sa  disparition.  Cependant, 
même  en  opérant  ainsi,  il  faut  n’agir  qu’avec 
prudenc'e,  et  si  l’anatoxi-réaction  notamment  est 
positive,  préférer  à  la  sous-cuti-vaccination,  la 
rhino-vaccination,  qui  ne  donne  pas  de  réaction. 

D’existence  d’une  allergie  diphtérique  spéci¬ 
fique  semble  incontestable  et  de  nature  à  expli¬ 
quer  beaucoup  des  incidents  de  la  vaccination 
par  l’anatoxine.  Mais  ce  processus  n’en  exclut 
pas  d’autres.  Ainsi  que  le  remarque  Debré  (16),  à 
côté  des  protéines  d’origine  diphtérique,  l’ana¬ 
toxine  contient  aussi  des  principes  provenant  du 
bouillon  de  viande  qui  a  servi  à  fabriquer  la  toxine. 
Da  macération  elle-même  s’est  effectuée  sous 
l’influence  de  germes  aérobies  et  anaérobies  qui 
ont  pu  laisser  diffuser  dans  le  milieu  des  pro¬ 
téines  provenant  de  leur  lyse.  Et  il  n’est  pas 
impossible,  dans  ces  conditions,  que  certains 
sujets  puissent  être  sensibilisés  vis-à-vis  de  ces 
divers  produits. 

S’il  en  est  ainsi,  il  faut  remarquer  que  l’ana- 
toxi-réaction  n’a  peut-être  pas  la  valeur  spéci¬ 
fique  que  lui  attribue  Zœller  {19),  puisqu’elle  peut 
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tout  aussi  bien  traduire  une  sensibilité  vis-à-vis 
d’autres  protéines  que  vis-à-vis  des  protéines 
diphtériques. 

Qu’il  s’agisse  des  unes  ou  des  autres,  d’ailleurs, 
elles  paraissent  pouvoir  jouer  aussi  bien  un  rôle 
sensibilisant  qu’un  rôle  déchaînant.  Et  il  n’est 
peut-être  pas  nécessaire  qu’avant  le  début  de  la 
vaccination  le  sujet  soit  déjà  sensibilisé.  Il  semble 
qu’il  puisse  le  devenir  au  cours  de  la  vaccination, 
grâce  aux  délais  qui  s’écoulent  entre  chaque  injec¬ 
tion.  C’est  sans  doute  la  raison  pour  laquelle  les 
réactions  post-vaccinales  sont  plus  fréquentes  et 
plus  notables  après  la  deuxième  injection  qu’après 
la  première,  du  fait  de  la  sensibilité  créée  par 
cette  dernière,  et  plus  rares  et  plus  atténuées 
après  la  troisième,  du  fait  sans  doute  de  l’immu¬ 
nité  le  plus  souvent  déjà  constituée,  et  qui  rend 
le  sujet  inapte  à  réagir. 

A  côté  de  ces  processus  de  sensibilisation  et 
d’intolérance,  il  faut  cependant  se  demander  si 
l’anatoxine  ne  pourrait  pas  exercer  des  effets 
proprement  toxiques. 

Les  trois  cas  de  paralysies  transitoires  observés 
à  Lyon  dans  les  débuts  de  la  vaccination  pour¬ 
raient  à  la  rigueur  le  faire  penser.  Mais  des  faits 
de  cet  ordre  n’ont  plus  jamais  été  observés  depuis  ; 
et  l’on  peut  se  demander  s’il  ne  faut  pas  incri¬ 
miner  plutôt  l’échantillon  de  vaccin  employé 
que  l’anatoxine  elle-même.  Expérimentalement, 
Pepeu  et  Pauli  (20),  eux-mêmes,  qui  admettent 
la  possibilité  d’un  pouvoir  toxique  de  l’anatoxine, 
reconnaissent  qu’ils  n’ont  pu  déterminer  chez  le 
cobaye  et  le  cheval  de  parésies  du  train  posté¬ 
rieur  qu’avec  des  échantillons  d’anatoxine  diphté- 
tique  modifiée  dans  sa  constitution  par  concen¬ 
tration  dans  le  vide. 

Plus  troublants  sont  en  vérité  les  accidents 
rénaux  signalés  de  divers  côtés.  Comme  le  remarque 
Dufourt  (15),  la  toxine  diphtérique  ' cause  aisé¬ 
ment  d_es  altérations  rénales.  L’anatoxine  ne 
pourrait-elle  avoir  conservé  à  cet  égard  quelque 
pouvoir  toxique  vis-à-vis  des  reins  ?  Le  formol 
qu’elle  contient,  d’ailleurs,  pourrait  être  aussi 
incriminé.  Enfin,  lors  de  la  macération  de  la 
viande  dans  la  fabrication  du  bouillon,  certaines 
substances  toxiques  pourraient  être  formées. 

Nous  ne  nierons  pas  que  l’anatoxine  diphtérique 
ne  puisse,  au  moins  dans  certaines  conditions, 
exercer  une  action  nocive  sur  les  reins.  Au  cotirs 
d’expériences  d’hyperimmunisation  avec  de  très 
grosses  doses  de  vaccin  chez  le  chien,  l’un  de 
nous  a  pu  voir  survenir  passagèrement  un  peu 
d’albuminiuie,  une  légère  glycosurie  rénale  et 
surtout  de  l’hyperazotémie  parfois  notable.  Ces 
troubles  ont  disparu  cependant  rapidement.  On 


sait  que  les  chevaux  producteurs  de  sérum  anti¬ 
diphtérique  peuvent  recevoir  pendant  longtemps 
des  quantités  énormes  d’anatoxine,  sans  en  subir 
de  sérieux  dommages.  Il  est  probable  cependant 
qu’ils  doivent  présenter,  lors  des  réinoculations, 
quelques  signes  passagers  d’irritation  des  reins. 
Mais  ces  animaux  arrivent  à  recevoir  jusqu’à  400 
et  500  centimètres  cubes  d’anatoxine  à  la  fois 
sous  la  peau.  Enfin,  dans  l’observation  signalée 
au  début  de  ce  travail,  le  malade  reçut  150  centi¬ 
mètres  cubes  d’anatoxine  en  deux  fois  sans  même 
présenter  d’albuminurie  ! 

La  toxicité  de  l’anatoxine  diphtérique  pour  le 
rein  est  donc  minime.  Comment  expliquer,  dans 
ces  conditions,  les  quelques  cas,  exceptionnels  il 
est  vrai,  mais  parfois  graves,  qui  furent  observés 
après  l’injection  d’un  centimètre  cube  de  ce  vaccin  ? 
La  brusque  apparition  des  premiers  symptômes, 
survenus  généralement  dans  les  heures  qui  ont 
suivi  les  piqûres,  éliminent  l’hypothèse  d’une 
simple  coïncidence.  Dufourt  invoque  une  pré¬ 
disposition  rénale.  Sans  doute,  mais  on  peut  se 
demander  de  quelle  nature  est  cette  prédisposi¬ 
tion  ?  Debré  (16)  pense  qu’ici  encore  il  faut 
conclure  à  des  accidents  de  sensibilisation.  Dans 
le  cas  qu’il  observa,  l’hématurie  s’associait  à  des 
signes  rappelant  la  maladie  du  sérum  :  purpura , 
érythèmes,  arthralgies,  adénopathie..  Chez  uu 
de  nos  chiens,  l’hyperazotémie,  l’albuminurie,  la 
glycosurie  rénale  apparurent  lors  d’une  réinjec¬ 
tion  et  s’allièrent  à  des  phénomènes  de  diarrhée 
avec  hémorragies  intestinales.  Dans  la  plupart 
des  cas  cependant,  ceux  de  HaUé,  de  Dufourt, 
de  Martin  et  ses  collaborateurs,  les  accidents 
rénaux  furent  isolés.  Il  est  permis  de  se  demander 
alors  s’il  ne  s’agissait  pas  dans  ces  cas  de  phéno¬ 
mènes  d’intolérance  locale,  due  à  une  sensibili¬ 
sation  préalable  du  rein  par  des  substances  éthéro- 
gènes,  lors  de  l’élimination  de  ces  dernières.  Ces 
accidents  rappellent,  en  effet,  ceux  que  Ch.  Richet 
fils,  Tzanck  et  Couder  ont  décrits  sous  le  nom  de 
néphrites  anaphylactiques. 


Eh  tout  état,  un  fait  demeure  :  c’est  l’absence 
à  peu  près  absolue  de  toxicité  de  l’anatoxine 
diphtérique,  aux  doses  surtout  où  elle  est  employée 
pour  la  vaccination  de  l’homme.  L’erreur  de 
thérapeutique  rapportée  plus  haut  suffirait  à  elle 
seule  à  prouver  la  chose  d’une  manière  évidente. 

Mais  elle  confirme  aussi  l’existence  et  l’impor¬ 
tance  de  l’allergie  dans  les  processus  diphté¬ 
riques.  Le  choc  qu’a  présenté  le  malade  dès  le 
début  de_  la  première  injection  a  eu  tous  les 
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çMactères,  du.  clioc  allergiqup.  En.,  l’agence, 
d’an^oxi-réaction,  il  a  montré  vraisemblablement, 
qiie  le  sujet  n, 'était  pas  neuf,  via-à-vis  des.  pror 
téinps.  diphtériques.  Or,  il  a  guéri,  de  sa.  diphtérie, 
sans  avoir,  reçu  de  .sérum.  On  peut  se  demander 
si  la  sensibilisation  du  malade  n’a  pas.  été  la  cause 
de  révolution  relativement  bénigne  de  la  maladie. 
Ou;  sait  eu  effet  que  uombre  d’auteurs  se  sont 
efforcés  de  décrire  les  formes,  atypiques,  frustes, 
comme  des.  formes  allergiques.  Et  Zceller  a  conclu 
de  ses  recherchés  parallèles  siu:  la  réaction  de 
Schicket  l’anatoxi-réaction  que  l’allergie  semblait 
être,  le.  premier  effort  fait  par  l’organisme  vers 
l’immunité,  dont  elle  conditionnerait  ainsi  l’appa¬ 
rition. 

Cette  conception  est  séduisante.  Mais  il  faur 
drait  se  garder  de  la  généraliser.  Ainsi  il  n’est 
pus,  d’affections,  pires  allergisantes,  que  la  fièvre 
de  Malte  et  le  chancre  mou.  Ni  l’un  ni  l’autre 
cependant  n’immunise.  Dans  la  tuberculose,  M 
vaccination  par  le.BCG  nous  a  appris,  semblert-il, 
q.ue  l’immunité  pouvait  s’établir  sans  qu’une  aller¬ 
gie,  préalable  se  soit  constituée.  De  telle  sorte 
que  l’allergie  et  l’immunité  noua  apparaissent  en 
réalité  comme  deux  processus,  tantQt  dissociés, 
tantôt  parallèles,  mais  liés  vraisemblablement  à 
des,  «  réactogènes»,  différents,  bien  que.  contenus 
dans  le  même  germe.  ' 

En  ce  qui  concerne  la  diphtérie,  l’aliergie  ef 
rinununité.  peuvent  coexister  chez  le.  mêrue 
malade,  ou  bien  se  rnont.rer  séparéniÇih>-  Ea  pre¬ 
mière  apparaît  souvent  plus  précocement.  Rieii 
ne  prouve  qu’elle  prépare  la,  venue  de  la  deuxième. 
Et  les,  formes  frustes  de,  la  maladie  s’expliquent 
plus  sûrement  par  un  commencement  d’immunité 
que  par  l’existence  d’une  allergie. 

Cette  conception  ne  nous  interdit  pas,  d’ ail¬ 
leurs  de  nous  demander  si  le  choc  allergique  pré¬ 
senté  par  le  malade,  dont  nous  evons  rapporté 
plus  haut  l’observation  n'a  pas  été  pour  quelque 
cfiose  dans  la,  guérison  sans  sérum,  de  son  angine. 

Dans  d’intéressantes  recherches,  Marbais  (2r) 
a  trouvé  qu’on  peut  préserver  de  la  mort  de  jeunes 
chats  infectés  par  des,  cultures  virulentes  de 
bacilles  diphtériques  en  les  traitant  par  un  auto¬ 
vaccin  un  certain  temps  après  l’inoculation.  Dans 
quelques  cas  de  diphtérie  chez  les  adultes,  le 
mêrne  auteur  a  obtenu  également  des  guérisons 
par  une  technique  de  même  ordre. 

Marbais  ne  se  pose  pas  la  question  dû  inpdie 
d^’action  de  ses  vaccins.  H  est  vraisemblable  cepen¬ 
dant  qu’ici  comme  dans  beaucoup  d’autres  oh 
agissent  les  auto-vaccius,  c’es^  par  un  prope^us 
al^rgique  qu’il  faut  esçpliquer  fe  résulta^  obsqtyi. 
Ij’injectionXde  ^  W 
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sujet,  infecté  par.  le,  bacille.  de-Dœfiier..  et  sqnsp 
bilisé,  peut  déterminer  chez,  lui  une  réactipn, 
focale,  en  même  temps  qu’une  réactipn  locale,  ef 
une  réaction  générale.  Ces  trois  réactions  furent 
très,  nettes  précisément  daps  l’observation,  'mpr. 
portée  plus  haut.  On  conçoit  dès  lors  que  par 
r  accroissement  des  phénomènes  inflammatoires 
qu’elles  ont  déclenchés,  elles  aient,  pu  provoquer 
une  véritable  stimulation  des  processus  naturels 
de  défense  et  activer,  la  guérison  spontanée.  C’est 
là  le  propre  de  toute  vaccinothérapie,  spécifique. 
Da  diphtérie,  quand  elle  se  développe  sur.  un,  ter¬ 
rain  préparé,  ne  semble  pas  échapper,  à  cette 
règle.  Et  peut-être,  dans  ces  cas-là,  y  aurait-il 
intérêt  à  chercher  à  en  tirer  parti  plus,  spuyeut, 
en  utilisant  l’anatoxine,  par  exemple»  avec  ou 
sans  le.  concours  de  la  sérothérapie. 
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REMARQUES 
SUR  LE 

TRAITEMENT  CHIRURGICAL 

DES 

GASTRORRAGIES  GRAVES 
D’ORIGINE  ULCÉREUSE 
PAR  LA  GASTRECTOMIE 

le  D'  A.  CHAUVENET  (de  Thouars) 

«  Dans  les  hémorragies  gastro-duodénales  dont 
l’origine  ulcéreuse  est  dûment  diagnostiquée  et  qui 
sont  démontrées  (par  la  mesure  de  la  pression 
artérielle  et  par  la  numération  globulaire) 
comme  menaçantes,  pas  d’atermoiement,  mais  opé¬ 
ration  d’extrême  urgence  avec  appoint  de  la 
transfusion  massive,  me  paraît  une  formule  sus¬ 
ceptible  de  rallier  les  plus  prudents  comme  les 
plus  courageux...  Il  resterait  à  faire  la  discussion 
critique  de  la  meilleure  opération  :  hémostase 
directe  du  point  qui  saigne  ?  ligature  des  artères 
de  voisinage  ?  gastrectomie  ?  ou  enfin  simple  gas¬ 
tro-entérostomie  ?  » 

C’est  ce  qu’écrit  Robert  Soupardt  en  conclusion 
à  une  excellente  revue  générEile  {Revue  critique  de 
■pathologie  et  de  thérapeutique,  t.  I,  n°  2,  février 
1931)  qui  n’omet  pas  de  citer  le  remarquable 
travail  dehefèvre  etBroustet,  que  d’autres  chirur¬ 
giens,  selon  une  habitude  qui  leur  est  chère,  pas¬ 
seront  rdtérieurement  sous  silence. 

Je  m’excuse  de  revenir  encore  ime  fois  sur  cette 
question  du  traitement  chirurgical  des  gastrorra- 
gies  graves  par  ulcère. 

J’ai  beaucoup  réfléchi  sur  ce  sujet  et  je  pense 
que  l’appoint  de  ma  modeste  expérience  —  encore 
qu’il  faille  se  méfier  de  la  valeur  des  petites  séries 
—  peut  n’être  pas  inutile  dans  cette  discussion  qui 
de  temps  à  autre  renaît  de  ses  cendres. 

Je  ne  ferai  donc  pas  œuvre  de  facile  compilation 
et,  voulant  surtout  insister  sur  le  côté  technique, 
je  serai  bref  sur  ce  qui  a  trait  à  la  légitmuté  de 
l’intervention  d’urgence  (i).  Ici,  deux  choses  à 
envisager  :  le  diagnostic  de  l’origine  ulcéreuse  de 
l’hémorragie  et  de  l’impuissance  du  traitement 
médical. 

Si  j’en  juge  par  mon  expérience  personnelle,  je 
crois  que  bien  des  erreurs  de  diagnostic  peuvent 
être  évitées.  Et  je  songe  aux  hémorragies  diges¬ 
tives  des  cirrhotiques  et  à  celles  de  malades 
atteints  de  certaines  splénomégalies  (j’en  ai  ob- 

(i)  Voy.  JONCHÈRES,  Thèse  Bordeaux  1927,  inspirée  par 
H.  BEEfeVRE.  —  H.  Befèvre  et  P.  Broüsiet,  Gaz.hebd.méi. 
de  Bordeaux,  n»  12, 23  mars  1930.  .  . 


servé  4  cas).  D’examen  clinique,  les  antécédents, 
l’absence  de  passé  gastralgique,  le  caractère 
même  des  hémorragies  mettent  aisément  sur  la 
voie. 

Plus  délicats  sont  les  cas  où  l’hémorragie  semble 
due  à  des  altérations  gastritiques  en  relation  avec 
une  cholécystite. 

Nous  en  avons  récemment  publié  une  observa¬ 
tion  (5oc.  de  chir.  de  Bordeaux,  24  décembre  1931) 
analogue  à  celle  de  Moulonguet  {Soc.  de  chir.  de 
Paris,  9  janvier  1929,  rapport  de  Cadenat)  et  à 
celle  de  A.  Chennt  citée  dans  l’article  de  Defèvre 
et  Broustet. 

Notons  que  dans  ces  cas  l'intervention,  loin 
d’être  nuisible,  a  guéri  les  malades. 

Je  pense  que  lorsqu’il  s’agit  de  gastrites  chro¬ 
niques  pseudo-ulcéreuses  {red  stomach  de  Schœ- 
macker)  (2)  donnant  Heu  à  des  hémorragies  pro¬ 
fuses  et  graves,  l’erreur  de  diagnostic,  à  condition 
de  savoir  faire  le  choix  juste  de  l’intervention, 
peut  être  salutaire. 

Remarquons  en  passant  —  ainsi  que  le  font 
justement  Lefèvre  et  Broustet  —  qu’il  est  parfois 
difficile  de  recoimaître  un  ulcère  assez  petit  pour 
échapper  à  l’examen,  assez  important  pour  avoir 
ouvert  un  vaisseau. 

De  coefficient  des  erreurs  possibles  paraît  assez 
petit  pour  qu’on  le  tienne  pour  négUgeable,  etcela 
contrairement  à  ce  que  l’on  voit  écrit  un  peu  par¬ 
tout  et  que  l’on  répète  bien  sagement  dans  les 
traités  ;  le  plus  difficile,  en  réaUté,  est  de  savoir 
si  l’hémorragie  sera  rebelle  au  traitement  médical, 
si  celui-ci  sera  impuissant  à  empêcher  le  malade  de 
mourir.  A  quel  moment  pourra-t-on  en  juger  ? 
ne  sera-t-il  pas  trop  tard  alors  pour  intervenir 
(Duval,  Soc.  de  chir.  de  Paris,  6  avril  1932)  ?  l’in¬ 
tervention  faite  tôt,  au  contraire,  ne  sera-t-elle 
pas  abusive^  et  ne  contribuera-t-elle  pas  à  faire 
perdre  des  chances  à  un  malade  qui  aurait  guéri 
sans  elle  ? 

Il  ne  saurait  donc  être  question  d’une  intervention 
systématique  aux  premiers  signes  d’une  hémorragie 
ulcéreuse,  pas  plus  que  d’un  renoncement  systéma¬ 
tique  à  l’acte  chirurgical  d’urgence. 

Il  est  bien  déUcat  de  dire  que  telle  hémorragie 
va  s’arrêter.  Aussi  déhcat  de  porter  le  pronostic 
inverse.  J’ai  vu  guérir  seul  un  malade  paraissant 
continuer  de  saigner  alors  qu’il  était  «  sur  le  bord  » 
et  qui  garde  toujours  son  ulcère.  Mais  aussi  j’en  ai 
vu  mourir  deux  pour  lesquels  on  avmt  ou  j’avais 
trop  attendu. 

Il  faut  donc  envisager  la  question  autrement. 

2)  Voy.  A.  Cbavvbnbx  et  F.  Brovsibt,  Bordeaux  chirurgi¬ 
cal,  janvier  1931. 
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Un'  tnàl'ade  à  'saigné  'atec  ubonddnce.  -Il-est  sùr  le 
^brd  de  Ce  setiil  au  delà  duquel  il- fie  se  relëvefa  'pas  (^) 
éi  qu'il  franchira  avèc-  l'a--moindre''fé-He^de-sang  nou¬ 
velle. 

'Ne  sera-t41-pàs'jilus  è'àgUàt'j'oùér  àldrs l'inter- 
véiition'que  la ■  chance ‘ d’Un  arfêt  providentiel  et 
sur  la  limite  de  l’hémorragie  ? 

R.  Sôupaült  n’a-t-ir pas  raison  lorsqu’il  écrit  : 
«  car  laisser  mourir  quelqu’un  de  peur  de  le  tuer  en 
essayant  de  le  sauver  est  aussi  coupable  que  de  lui 
faire  Courir  un  risque  Certain  pour  liii  en  éviter  un 
problématique  »  ? 

C’est  donc  ce  critère  de  la  limite  de  l’attente  per- 
hiise  qu’il  faut  essayer  de  déterminer, 

ly’infinie  variété  des  états  pathologiques  et  de'la 
résistance  propre  des  individus  se  prête  mal  aux 
formules  mathématiques  bu  d’aspect  tel. 

J’attribue  pourtant  un  gros  intérêt  aux  idées 
ët  aux  recherches  de  -H.  Refèvre  et  P.  Broustet. 
•Ils  semblent- bièn  avoir  iriontré  qu-uüe  anémie  de 
2  millions  de  globules  est  le  taux  au-dessous  duquel 
tout  acte  théràpeütique  chirurgical  sera  inopérant. 

Et  d’après  eux,  «  'éi  les  ’états  de  grande  "aiiémie 
sont  d’un- pronostic' si' fâehëiix, -il 'ne  sèmble  pas, 
au  contraire, qu’Urréanémie-moyérine,  de  3  millions 
de  globules  par  exemple,  aggrave '■'^tfès  sensible- 
niènt  le  pronostic  Opératoire  des-màlades  ». 

■En  sutveillant  les''niàtàdes,-:e'n  voyant  décroître 
tèur  pression-  artérielle  èt  le'taux  de  leurs  globules, 
on  pourrait  alors  admettre -pour  légitime  d-inter- 
■ifènir  lorsque  l' anémié  tendrait  à  s’àbaiSser  au-des¬ 
sous  de  3  millions  de  globules,  sâns  attendre  davan¬ 
tage. 

Et  cela  Sera  admis ' cèrtaineinélït >Si  'l’on •  peut 
démontrer  qtteles  interventions' faites  dansées  càs 
ne  donnent  pas  ’Une  mortalité  plüs ''élevée  que 
Pè'xpectative,  je'-dirài-'mênie  :  ^si  ces  -intkrvehtià'ns 
'fie~-donn'èni.pasHtne‘fiiôrtalïté-bBaMèdUp-pl‘its--élÉvée 
’qtie  ceUes-  'praîi(}'uëès'-en‘pcriôde  'de  èalme. 

De  cela  l’avenir  décidera  si  les  chirurgiens;  étèn 
particulier  cètix'  qüi-  ont'la'  bonne'  fOrtiine  d'aVoir 
une  grosse  èxpériênce'  de  '  la  chirurgie  •  gâ’strique, 
■fOht  üu  èsSai' 'loyal-' ét'perséyéraht  d’une  thérapeu¬ 
tique  agissante  ét 'viennent  apporter 'le  frUÎt''de 
'leurs  obsèr-vàtiOUs.' DélonguessërièSd'observâtions 
•pérSO'n'rièlles,  -et  nOn  -la-st3înTHed‘’Pbser-vâti'0nS  dis- 
'péfsées,~SefOi'it-nécésSaires.  Ce-  'qUi-  rabaisse' la-'Chi- 
'  nirgier  en  effet;  c’est  qu’'êlle  èstnn'peu-utiersci'ence 
'de.Statistiqfte  èt  qu’il 'est  diffiétlédè  l’étalidirsUr  de 
■'^àndd^noijibf'es  q-üi,  ‘setds,''diüiîti'aéàfii6tàblemeùt 
la  tare  des  erreurs  inévitables. 

(i)  Voy.  A.  Chauvenet,  l,e  seuil  de  déclenchement  des 

'àc<aaéntsfiài3Tl8des''(  Ù'aÿèttéd'es  36, 

p.  43=)- 


.  Observations  pBPsdnnelles. 

Ubservaïion  -I.  —  Opération  d'urgencc^pour.gas- 
trofragi'e  l'-ûlcère  de  la'pètite  courbure  ;  gastro-pyioritc 
avec  ulcérations  de  la  niuquelise  ;  gastrectomie,  guérison 
(publiée. avec  P.  Broustet;  rapport  de  Lefèvre-à  la-Soc. 
dechir.de  Bordeaux ,  le  iyiüillét  1930).  Résumé  : 

Entre  a  da  clinique  pour  gastrorragie  âboddàate  avec 
anémie  paraissant  sévère  ;  nouvelle  gastrorragie  malgré 
le  traitemeilt  médical  ;  ■  opération  d'urgence;  gastrecto¬ 
mie  facile  ;  guérison. 

(Vo-y.  Bordeaux  chirurgical,  1931,  p.  149.) 

Ons.  II.  —  Un  cas  de  gastrorragie  grave  au  cours  d'une 
cliol'éeystite  oaleuleuse.-lutervention-dlufgeHée. •.cholécys¬ 
tectomie,  guérison  ,(ob.s.i)ubiiéc  à  la  Soc. 'de  dur.  .de 
Bordeaux,  le  24  décembre  1931). 

Ob.s.  III.  —  M.  G...,  qûardùte-'deuix:  aüs,  ’înalày.c 'du 
Dr  Belaroche. 

'  Ce  malade  souffrait  de  l'estomac  depuis  de  très  lGngue.s 
années, par  crises  séparées  par  dès  périodes  de  oalme  rela¬ 
tif  :  bfulürès  post-praiidiales ‘tafdi'ves,  aïnàfgrîssemènt, 
plusieurs -vomisséiments  de-sang.''Depms  un-an, 'douleurs 
plus  continues, -en  broche.  ;Avvu  en  aeptèhibfe'  1930-un 
eonfrère  qui  est- iûterVeuu  et-a-réfcuié  devant. un  magma 
d'adhérences  inflammatoires.- Deppis  cette  époque,  dou¬ 
leurs'  plus  vives,  melæna  presque  contmu.'fétat  général, 
malgré  la' pâleur,  ■est'  èacdre'  bon“etrtrous'tîûnséillons  une 
nouvelle  Intervention.  Le  malade  tefuseCdéâbôrd, -mais 
dei  noû-vellesîgaStroniagiés  le-déelderit- (Vomissements  de 
caillots, melæna), -et  il  entre-Al'hôpitaL-A.ca  moment,  son 
anémie  est  de  3  millions  de  globules.  La  radio  montre 
Une  image  d'-uleüs  de  la  petite  courbure.  Pendant  la 
-période  de  prépàtatloiir-màlgrélâ  tiiète'de  repos,'  lav  glace, 
-nouvelle  héruâtémèse  abondante  üet  wabàisstîneait  ndii 
taux  globulaire,  à  -2,500  000.  '-On  -  intervient  -d'iurgenee  ^-Ic 
29  janvier  1931  sous. anesthésie. locale.Jîui  devra  être 
complétée  par  une  ahëslHësie  à  '  l’ëlhèr.  'Laparatomie 
médiane  ' sùs-oinlnHcâle  : -adhérences -dpipteo-pariétides  ; 
fè'ûltaf'd'âdbétencés'sétrées'-’et-Ci'-oûgéstiqii'il-'éfetttrès-dî'ffi- 
cile  de  libérer,  à  tel  point  que  piès-d.'une!deîniwheure.'sera 
passée  à- dégager  l'estomac  que- lion  trouve  -«..ratatiné  », 
collé  au  foie  et  au.pancréas  par  un  vasle./ulcère  non- induré 
'q;üi-pàràît  être-ün  ■ùleus-|éâ-nrtéîëbrànrêt  qù'6n  libère  ' 
'âlfiaèilefufcnt.'Dans  IdfOfld  de  Prdcëre,-la:  coronaire  large- 
(maifrulcérée  >saigne'ea.Jet.''  GastracfeOlale'.lârge,  teÊntinée 
par  un  Polya-Baroi  en-un-plan  en-laiasant  undlameondu- 
lécrpour  drainer.-  Durée  totale  de  l'interveaition  i  une  heure 
quarante. 

'■Stntes-sitnplès.  L’examéh  ‘hlfetoldgique  (ifu»  '  Dùbreüil) 
atîoÀtreCqù!'il;  3'  a'git  d'am'  eancér. 

Lemàlademeurt-en  juin  1931. 

■OiiS.'IV.  — IM'ac'Iz...,  cinquaiite-rcinq  ans,  malade  (du 
-DrÀ;lbTèSpy. 

Vieille  histoire  d'ulcère  gastrique  (brûlure,  'doûleufs 
■liostefJïandiales,-  tToubles<del'éta(i-général):iBVec  phisifcur.s 
'i;epr.i.sci>-des.-tr0ublesdiémorraglques-avec.iaetena,-.nuémii'. 
i  bioradîoscppie  pr-a^quée  il  y  a  un  an  a-montréune  niche 
sûr  la  petite  c-düfbüîe.‘' Lé  trffftèméht  médical  longtemps 
'stff-Vi’ira  dodnéhai'eiin  téstfltatfètda:'t£iàlâde  a"ïèfuâé  ï'in- 
-teïvëfitiôn'doflsâ*lKeiàT<afm5ès-ct8î*i6ès»''-parble;dfiedéfela 
traitant.  Depuis  huit  jours,  melæna  abondant,  anémie 
-sévèreî-majgïé.-le  -trait«ineut>haédiealvbien'X:onduit..:I,es 
'Gh®ses-.nef8ntaiui8miSlrer,tetcéestiMiûeïî^meî3n&M:&ate, 
au  pouls  filant,  aux  extrémliée^reWeri^-mifcétî'COüaitfte 
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à  la  clinique  :  pâleur  extrême  des  téguments  et  des 
muqueuses  ;  numération  globulaire  de  2  000  000. 

Intervention  le  ig  janvier  1932  après  transfusion  de 
300  centimètres  cubes  de  sang  pur  et  sous  anesthésie 
loeale, — la  malade  durantl'interventionseraàpeine  cons¬ 
ciente;  —  laparotomie  médiane  sus-ombilicale.  Ulcère  à 
bord  simples,  térébant,.  haut  situé  sur  la  petite  courbure  ; 
légèrepérigastrite postérieure;  quelques  adhérenceslâches 
avec  le  pancréas.  Ou  fait  d'abord  toutes  les  ligatures, 
puis  une  gastrectomie  facile  de  droite  à  gauche  terminée 
par  un  Polya-Paroi  eu  un  plan.  Durée  totale:  quarante 
minutes. 

Suites  simples  au  point  de  vue  abdominal,  mais  régres¬ 
sion  lente  de  l’état  anémique  Au  milieu  de  l'ulcère  (sur¬ 
face  de  2  francs)  la  coronaire  était  béante. 

Obs.  V.  -  -  M.  le  R...,  soixante-cinq  ans,  malade  du 
Dr  PiUot. 

Ce  malade  souffre  de  l'estomac  depuis  un  an  et  maigril. 
Ses  douleurs  sont  à  caractère  continu,  sans  périodes  d'exa¬ 
gération,  sans  rythme  bien  net.  Depuis  le  début  des 
accidents,  le  malade  a  fait  plusieurs  hématémèses  abon¬ 
dantes  et  au  moment  de  notre  examen  frappe  surtout 
par  sa  grande  pâleur  Une  radioscopie  montre  ime  niche 
sur  la  partie  moyenne  de  la  petite  courbure  et  semble  mon¬ 
trer  une  image  d'amputation  de  la  région  pylorique  qui 
fait  fâcheusement  penser  à  un  cancer  possible.  Pendant 
son  séjour  à  l’hôpital  poirr  examen,  le  malade  a  un  melæna 
continu,  puis  une  très  abondante  hématémèse  à  la  suite 
de  laquelle  l'état  d’anémie  se  montre  très  inquiétant  : 
2  800  000  globules.  On  espère  d’abord  pouvoir  attendre, 
mais  il  se  produit  encore  une  hématémèse  et  le  taux 
globulaire  diminue.  On  intervient  d'urgence  le  21  jan¬ 
vier  1932  sous  anesthésie  locale  ;  laparat'omie  médiane  sus- 
ombilicale.  Il  existe  un  ulcère  calleux  (surface  de  5  francs) 
très  épais  du  versant  postérieur  de  la  partie  moyenne  de 
la  petite  courbure  ;  le  pylore  est  extrêmement  épaissi  et 
dur  (comme  un  pylore  hypertrophié  de  nouveau-né).  On 
fait  d'abord  toutes  les  ligatmres,  puis  une  gastrectomie 
de  droite  à  gauche  qu’on  termine  par  un  BiUroth  II. 

Paroi  en  un  plan.  Durée  totale  :  50  minutes. 

Les  suites  sont  parfaites. 

L'examen  de  la  pièce  montre  que  la  coronaire  est  ulcé¬ 
rée  au  fond  de  l'ulcus  qui  n’a  pas  subi  de  dégénérescence 
maligne  (M**®  Dubreuilh). 

Dans  deux  cas  je  n’ai  pas  pu  ou  je  n’ai  pas  su 
intervenir  à  temps. 

Voici  ces  observations  résumées  : 


dénal.  Depuis  plusiemrs  semaines,  melæna  très  fréquen 
avec  anémie  croissante,  état  subfébrile  continu  avec 
pousséed’ élévation thermiquejusqu'à  39“  coïncidant  avec 
chaque  melæna  plus  abondant  La  malade  est  portée  à  la 
clinique.  Elle  est  un  peu  obèse,  fatiguée,  son  pouls  est 
misérable,  et  nous  n'avons  pas  l'audace  d'intervenir. 
Elle  memrt  dans  une  hématémèse  quelques  heures  après 
son  arrivée. 


On  a  admis  qu’on  devrait  intervenir  ;  on  inter¬ 
vient  ;  que  faut-il  faire  ? 

Il  est  extrêmement  difficile  de  discuter  cette 
question.  Si  l’on  s’en  rapporte  à  l’expérience  d’au¬ 
trui,  on  est  frappé  par  les  conclusions  très  fermes 
établies  sur  de  petits  nombres  de  cas  et  sur  des 
arguments  d’impression. 

Cela  ne  laisse  pas  d’être  décevant. 

Il  est  évident  que,  a  priori,  il  semble  que  l’in¬ 
tervention  minima  doive  constituer  l’acte  logique, 
puisqu’il  s’agit  en  tous  cas  de  malades  très  gra¬ 
vement  atteints  et,  encore  une  fois,  sur  la  limite. 

Aussi  voyons-nous  défendre  ces  opérations 
rapides  et  manifester  le  plus  souvent  une  grande 
prévention  vis-à-vis  des  interventions  impor¬ 
tantes. 

On  peut  classer  ainsi  la  gamme  des  opérations 
possibles  : 


Opérations  indirectes  f  Castro  -  entérostomie 
de  mise  au  repos,  <  simple, 
de  dérivation  . . . .  (  Jéjunostomie. 


Opérations  hémosta¬ 
tiques  indirectes  . 


Digature  des  vaisseaux  de 
voisinage. 
Tamponnement. 


Opérations  directes 
ou  radicales . 


Digature  in  situât  ce  qui 
saigne. 

Balfour  (Thermo  ou  boule 
diathermique). 

P.  Moure. 

Résection  de  l’ulcus. 
Gastro-pylorectomie. 


Obs.  VI.  —  M™» G...,  soixante  ans  (malade  du  D^  'fézé), 
ayant  des  troubles  ulcéreux  datant  d'une  quinzaine 
d'années,  a  fait  des  hématémèses  à  diverses  reprises, 
dont  une  particulièrement  abondante  il  y  a  im  an.  A  ce 
moment  nous  avions  conseillé  l'intervention  en  période 
de  calme,  ce  qui  fut  refusé.  Hématémèse  abondante  il  y  a 
huit  jours.  Traitement  médical,  l'opération  d'urgence 
étant  refusée.  Malgré  tout,  la  malade  saigne  abondamment 
On  accepte  l'intervention  alors  qu'elle  est  mourante.  On 
fait  une  transfusion.  La  malade  meurt  de  gastrorragie 
foudroyante  au  moment  où  l'on  s'apprête  à  la  poser  sur  un 
brancard  peur  la  transporter  à  la  clinique.  (Obs.  publiée  à 
la  Soc.  de  chir.  de  Bordeaux  le  17  juillet  1930.) 

Obs.  Vn.  — ■  M“®  P...  soixante-quatre  ans,  malade 
du  D'  Barillet  A  une  très  ancienne  histoire  d'ulcère  duo- 


Avant  de  savoir  si  l’on  s’adressera  à  l’opération 
minima  on  a  ce  que  certains  ont  appelé  dans  le 
traitement  de  rulcus  perforé  le  maximum  de  la 
méthode,  il  faudrait  envisager  bien  des  choses. 

Da  ligne  de  conduite  sera  déterminée  au  moment 
de  l’intervention,  et  d^’une  manière  plus  souple  que 
permettrait  de  le  faire  un  raisonnement  logique 
in  libro,  par  la  considération  de  l’état  général, 
parcelle  des  difficultés  techniques,  par  la  con¬ 
naissance  de  ce  qui  saigne  enfin. 

Ce  dernier  point  est  particulièrement  intéres¬ 
sant.  Ivà  réside  peut-être  le  nœud  de  la  question. 
Il  est  hors  de  doute  que  dans  ces  cas  graves. 
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rebelles,  ceux  justement  pour  lesquels  on  doit 
abandonner  le  traitement  médical  pour  passer  à 
l’action  chirurgicale,  il  s’agisse  le  plus  souvent 
d’ulcérations  de  vaisseaux  importants  :  coronaire, 
gastro-épiploïque,  gastro-duodénale. . .  Si  l’on  se 
rappelle  cela,  si  l’on  a  vu,  ainsi  que  j’en  ai  eu  l’oc¬ 
casion,  une  coronaire  donnant  un  jet  au  fond  de 
l’ulcère,  on  aura  vite  fait  justice  de  certaines  opé¬ 
rations  (Voy.  Finsterer  Wien.  Min.  Wochen¬ 
schrift,  4  septembre  1931,  ii  septembre  1931, 
19  septembre  1931). 

Et  je  vise  les  interventions  de  «  mise  au  repos  » 
telles  que  la  gastro-entérostomie  ou  la  jéjunosto¬ 
mie,  récemment  défendue  encore  par  certains 
Lyonnais  (Patel,  Tixier,  Soc.  de  chir.  de  Lyon, 

3  décembre  1931),  par  Cunéo  (Paris  médical, 

4  avril  1931),  par  Bock  qui  la  préconise  lorsque  la 
résection  paraît  impossible  du  fait  de  l’état  général 
ou  des  lésions  rencontrées  (Zentralblatt  für  Chir., 
oct.  1929),  par  Leclerc  (Archives  franco-belges  de 
chirurgie,  avril  1923).  Mettrait-on  simplement  le 
bras  en  écharpe  pour  arrêter  une  hémorragie  de 
Vhumérale  ? 

Je  ne  parlerai  du  tamponnement  que  pour  dire 
que  je  ne  pense  pas  que  ce  procédé  puisse  être 
autre  chose  qu’un  pis-aller  de  valeur  hémostatique 
bien  douteuse.  Je  n’en  dirai  pas  autant  de  la  liga¬ 
ture  des  vaisseaux  du  voisinage,  méthode  assez 
logique  et  qui  a  donné  des  preuves  de  son  efficacité 
(Faucher,  rapport  de  F.  d’Allaines,  Soc.  de  chir.  de 
Paris,  21  octobre  1931  ;  Nédelec,  Soc.  de  méd. 

4  mai  1932). 

Après  avoir  songé  à  ces  diverses  méthodes,  après 
avoir  pesé  les  conditions  cliniques  et  techniques, 
ma  préférence  est  allée  à  l'intervention  la  plus 
importante  en  apparence,  la  mieux  réglée  en  réalité 
et  la  plus  certaine  au  point  de  vue  de  ses  résultats 
hémostatiques  dans  le  cas  où  l’on  ne  doit  intervenir 
qu’avec  la  certitude  absolue  de  tarir  définitivement 
l’hémorragie. 

Qu’on  me  permette  ici  une  remarque  d’ordre 
général. 

Il  est  d’usage  de  croire  et  même  d’enseigner 
qu’en  chirurgie  d’urgence  il  faille  aller  au  plus 
simple  et  au  plus  rapide. 

Or  le  plus  souvent  le  minimum  utile  est  justement 
l’opération  maxima  faite  le  plus  régulièrement  pos¬ 
sible  et  en  prenant  les  mêmes  soins  scrupideux  que 
lorsqu’ on  intervient  en  période  de  choix. 

C’est  çe  que,  à  rnon  avis,  montre  l’expérience 
et  les  résultats  infiniment  meilleurs  obtenus  en 
respectant  cette  règle  générale. 

Il  n’est  pas  besoin  d’être  clerc  en  chirurgie 
pour  se  rendre  compte  que  certaines  des  opéra¬ 
tions  dites  les  plus  simples  sont  au  moins  aussi 
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complexes  et  aussi  longues  à  exécuter  quelapyloro- 
gastrectomie  étendue. 

Sauf  dans  un  cas,  j’ai  eu  à  faire  des  gastrecto¬ 
mies  aisées  dans  les  observations  que  je  vous  sou¬ 
mets.  Au  point  de  vue  technique  pur,  j ’attirerai 
l’attention  sur  la  pâleur  de  l’estomac  opéré  et  sur 
l’absence  absolue  de  tout  saignement  de  la  tranche 
gastrique.  Cela  simplifie  singulièrement  la  besogne. 

Sans  faire  de  cette  conduite  une  règle  absolue,  à 
durée  à  peu  près  égale,  à  hésitations  opératoires 
infiniment  moindres,  je  donne,  dans  les  cas  où  elle 
est  facilement  réalisable,  une  préférence  à  la  gas¬ 
trectomie.  Si  dans  mon  observation  III  j’ai  fait 
cette  large  exérèse  malgré  de  considérables  diffi¬ 
cultés  techniques,  ce  n’est  pas  par  esprit  de  sys¬ 
tème,  c’est  parce  que  c’était  le  seul  moyen  de  me 
tirer  honorablement  d’une  situation  quelque  peu 
angoissante.  Le  succès  immédiat  obtenu  a  justifié 
ma  conduite. 

De  mes  quatre  gastrectomies  faites  sur  des 
malades  anémiés,  saignant,  dans  des  conditions 
dramatiques  et  suivies  de  guérison,  je  ne  tire  pas  la 
conclusion  que  la  gastrectomie  soit  indiquée  dans 
tous  les  cas  et  que  dans  tous  elle  doive  assurer  la 
guérison. 

On  objecte  à  von  Haberer,  à  Finsterer  leur 
mortalité  de  20  p.  100  dans  leurs  gastrectomies 
pour  ulcères  hémorragiques. 

S’il  s’agissait  bien  de  malades  opérés  en  cours 
d’hémorragies  persistantes  et  à  tendance  irrévoca¬ 
blement  fatale,  le  résultat  qu’ils  ont  obtenu  est 
simplement  merveillevix  et  leur  exemple  mérite 
d’être  suivi. 


CLINIQUE  ET  TRAITEMENT 
DE  L’ÈRYSIPÊLOIDE 

le  D'  IVI.  SCHACHTER  (Bucarest). 

L’érysipéloïde,  décrit  par  Rosenbach  en  1884, 
est  causé  par  l’infection  chez  l’homme  avec  un 
type  humanisé  de  bacille  de  l’érysipèle  du  porc. 
Certains  auteurs  ont  décrit  trois  types  de  "ce  ba¬ 
cille  :  le  type  humain,  porcin  et  murin.  Ce  der¬ 
nier,  le  Bacillus  mûri  septicùs,  serait  identique 
avec  le  bacille  de  l'érysipèle  du  porc.  En  réalité, 
les  recherches  bactériologiques  modernes  ont 
montré  à  Prettner,  Jensen,  Rickmann,  Klatider 
et  Harkins,  Preizs,  que  tous  ces  trois  types  ne 
sont  qu’un  seul  et  même  bacille,  dont  la  virulence, 
et  la  morphologie  un  peu  changée  sont  dues  aux 
passages  prolongés  chez  les  hôtes  respectifs. 

Nous  citerons  seulement  P reisz  dont  le  travail 
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sur  cette  question  fait  autorité.  Cet  auteur  dit 
<<  Tous  sont  actuellement  enclins  à  considérer  ces 
bactéries  (il  s’agit  des  trois  types  dont  nous  par¬ 
lons)  comme  étant  les  représentants  d’une  seule 
espèce,  qui  s’est  accommodée,  avec  le  temps, 
à  différents  hôtes  »  {Mann  ist  derzeit  allgemein 
geneigt  die  se  Bakterien  als  Repràsentanten  einer 
Art  zu  betrachten,  die  sich  mit  der  Zeit  verschiede- 
7ien  Wirten  angepasst  hatten). 

Ive  bacille  de  l’érysipéloïde  colonise  facilement 
les  viandes,  les  poissons,  morts  ou  vivants,  et 
même  les  végétaux.  Selon  Glôsser,  Pfeiler  et 
d’autres,  50  p.  100  des  porcs  seraient  des  porteurs 
permanents  de  cet  agent  ;  on  devine  facilement 
l’importance  épidémiologique  et  hygiénique  d’une 
pareille  constatation. 

L’érysipéloïde  se  transmet  chez  l’homme  qui 
manipule  les  matériaux  souillés  par  le  bacille. 
Ces  transmissions  peuvent  être  1“  accidentelles, 
comme  cela  se  voit  par  suite  des  piqûres  anato¬ 
miques,  fréquentes  chez  les  vétérinaires  au  cours 
des  autopsies  et  manipulations  des  viandes  infec¬ 
tées,  ou  2°  professionnelles.  En  effet,  on  a  remarqué 
que  cette  maladie  frappe  des  bouchers,  cuisiniers, 
tanneurs,  marchands  de  viandes,  poissons,  etc. 

Signalons  ici  que  les  recherches  les  plus  amples 
ont  été  faites  dans  certains  endroits  où  l’on  a  vu 
de  temps  à  autre  de  vraies  «  épidémies  d’érysi- 
péloïdes  ».  Ainsi  fut  le  cas  avec  les  infections 
multiples  observées  par  les  auteurs  américains 
chez  les  pêcheurs  de  la  côte  de  New-Jersey,  dans 
les  abattoirs  de  Chicago,  et  enfin  l’épidémie  dé¬ 
crite  à  Odessa  par  le  professeur  Stefansky  et  A. 
Grinfeld.  Dans  ce  dernier  cas,  en  1929,  les  auteurs 
ont  pu  voir  en  très  peu  de  temps,  (deux  mois  en¬ 
viron)  200  cas  d’érysipéloïde  chez  des  gens 
ayant  manipulé  des  poissons  d’eau  douce.  Le 
diagnostic-ne  pouvait  pas  faire  de  doute,  car  la 
bactériologie  fut  nette  ;  l’agent  causal  fut  facile¬ 
ment  isolé  et  cultivé. 

L’impression  générale  est  que  la  fréquence  de 
l’érysipéloïde  est  néanmoins  plus  grande  en 
Allemagne  qu’aux  Etats-Unis. 

Malgré  le  fait  qu’en  certains  endroits  l’érysi- 
péloïde  prend  l’allure  d’une  maladie  profession¬ 
nelle,  les  cas  sont  en  général  sporadiques  et 
rares.  Personnellement,  nous  avons  vu  un  seul 
cas,  chez  une  femme,  par  manipulation  de  poissons 
de  mauvaise  qualité.  Chez  cette  malade,  l’ana¬ 
mnèse  et  la  plaie  d’entrée  m’ont  fait  penser  à 
l’érysipéloïde.  Nous  n’avons  jamais  vu  pareil  cas 
dans  les  cliniques  que  nous  avons  fréquentées. 

L’érysipéloïde  se  développe  en  général  un  à 
trois  jours  après  une  piqûre  à  l’occasion  du  manie-  - 
ment  avec  les  matériaux  infectants.  A  ce  moment 


on  peut  voir,  au  lieu  même  de  l’inoculation  (les 
doigts  surtout),  une  tuméfaction  indurée,  rouge 
violacé,  ressemblant  à  l’érysipèle  et  ayant  une 
tendance  nette  à  l’extension  vers  la  main  (exten¬ 
sion  proximale). 

Cette  tuméfaction  est  douloureuse,  cuisante  et 
chez  certains  très  prurigineuse  même.  Elle  passe 
des  doigts  à  la  face  dorsale,  rarement  palmaire,  de 
la  main. 

A  fur  et  à  mesure  que  l'inflammation  périphé¬ 
rique  progresse,  le  centre  (premier  atteint)  s’éteint 
et  revient  à  sa  couleur  normale  en  guérissant,  de 
façon  que  l’on  a  un  anneau  inflammatoire  entou¬ 
rant  le  centre  déjà  guéri.  A  ce  moment,  les  dou¬ 
leurs  sont  supportables  ou  même  très  peu  percep¬ 
tibles.  Tout  ce  processus  dure  en  total  deux  à  trois 
semaines  (et  parfois  moins)  et  finit  par  la  guérison 
définitive  dans  la  grande  majorité  des  cas. 
Celle-ci  s’accompagne  souvent  de  desquamation 
des  parties  qui  ont  été  atteintes  par  l’infection. 

Dans  la  majorité  des  cas,  on  ne  note  pas  de  tem¬ 
pérature.  Dans  mon  cas,  cette  chose  m’a  même 
inquiété,  car  je  ne  savais  pas  quelle  peut  être  la 
signification  d’une  pareille  anomalie.  Cette  ab¬ 
sence  de  température  peut  servir  cliniquement  de 
différence  avec  l’érysipèle  qui  est  toujours  fébrile, 
malgré  toutes  les  différences  individuelles.  Nous 
répétons  encore  une  fois  que  l’érysipéloïde,  tant 
qu’il  n’est  pas  compliqué,  ne  donne  pas  de  tem¬ 
pérature  ;  que  la  température  dans  un  pareil  cas 
veut  dire  :  complication,  qui  peut  être  souvent 
sérieuse. 

On  voit  donc  que  nous  sommes  en  face  d’une' 
infection  qui  dans  la  règle  est  strictement  loca¬ 
lisée.  En  effet,  les  cas  avec  généralisation  sur  de 
grandes  surfaces  ou  des  atteintes  méningées  (un 
cas  de  Dumont  et  Cotoni,  1921,  in  Ann.  Inst. 
Pasteur)  sont  exceptionnels. 

Ces  infections  extradigitales  avec  atteinte  des 
autres  surfaces  avec  de  la  température,  etc.,  se 
voient  surtout  chez  les  vétérinaires  et  leurs  assis¬ 
tants,  qui  ont  souvent  à  manipuler  des  matériaux 
très  virulents  dont  la  provenance  est  toujours 
suspecte. 

Ce  que  l’on  voit  im  peu  plus  fréquemment,  c’est 
l’atteinte  des  petites  articulations  des  doigts 
de  la  main  malade,  c’est-à-dire  là  où  le  processus 
inflammatoire  est  au  maximum.  Dans  d’autres  cas, 
on  peut  voir  de  la  lymphangite  avec  ou  sans  lyni- 
phadénite  similâire.  Ces  complications^sont,  on  le 
comprend,  douloureuses  et  retardent  la  guérison 
de  l’érysipéloïde. 

En  général,  le  pronostic  est  bon,  mais  les  re¬ 
chutes  sur  les  mêmes  endroits  ou  un  peu  plus  loin 
ne  sont  pas  rares.  Ainsi  connaît-on  des  cas  où 
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l’érysipéloïde  a  récidivé  pendant  quelques  mois 
de  suite.  On  devine  que  les  récidives  sont  plus 
■  fréquentes  chez  les  personnes  qui  continuent  à 
manipider  les  matériaux  infectés. 

I/C  diagnostic  clinique  est  facile  à  faire  ;  l’his¬ 
toire  des  antécédents  et  la  localisation  sur  les 
doigts  au  niveau  de  la  piqûre  suffiront  à  faire 
penser  à  l’érysipéloïde.  Néanmoins,  le  diagnostic 
bactériologique  est  le  plus  certain  des  moyens 
3ont  nous  disposons.  On  peut  le  faire  comme  l’a 
fait  Stefansky,  qui  a  étudié  200  cas.  Il  a 
injecté  dans  la  tuméfaction  inflammatoire 
de  sel  physiologique  et  a  retiré  avec  la 
même  aiguiUe  une  ou  deux  gouttes  de  sérosité 
tissulaire.  Celle-ci  fut  étalée  sur  de  l’agar  neutre 
et  montra  dans  la  suite  des  bâtonnets  Gram-posi¬ 
tifs  en  petites  colonies. 

Expérimentalement,  cet  auteur  a  vu  que  les 
animaux  de  laboratoire  (la  souris  blanche)  meu¬ 
rent  en  trois  jours  après  l’inoculation.  Si  les  sou¬ 
ris  étaient  injectées  avec  o'!o,2  de  culture,  et 
de  sérum  anti-érysipéloïde  de  porc,  elles 
survivaient  toutes. 

Ee  traitement  de  l’érysipéloïde  oscille  encore 
entre  la  formule  :  ne  rien  faire  (étant  donnée  l’évo¬ 
lution  bénigne  de  cette  affection)  et  celle  qui 
veut  enrayer  à  tout  prix  la  maladie  et  traiter 
surtout  les  complications  articulaires  et  _  autres. 

Comme  pour  l’érysipèle,  nous  ne  pouvons  pas 
encore  parler  d’un  traitement  strictement  spé¬ 
cifique.  Néamnoins,  les  moyens  dont  nous  dis¬ 
posons  sont  dans  la  majorité  des  cas  bons,  pour 
couper  vite  le  processus  et  éviter  les  complica¬ 
tions  possibles. 

•  Beaucoup  d’auteurs  sont  pour  la  mise  au  repos 
absolu  de  la  main  (Eexer,  Sonntag,  Richter,  etc.). 
Pour  cela,  ils  obligent  le  malade  à  fixer  la  main 
dans  une  attelle  en  bois  ou  fer,  comme  pour  les 
fractures.  Sur  le  lieu  enflammé,  üs  appliquent  de 
la  pommade  à  l’anesthésine,  de  la  teinture  d’iode 
gaïacolée,  de  l’ichtyol,  etc.  Tout  ceci  combiné 
avec  le  repos,  facteur  essentiel,  donne  des  résul¬ 
tats  incontestables. 

Parmi  les  moyens  physiques,  nous  citons  seu¬ 
lement  les  applications  de  neige  carbonique,  loco 
dolenti.  Avec  ce  moyen,  Kroh  prétend  avoir 
obtenu  des  résultats;  ses  applications  ont  duré 
trente  secondes. 

Ee  traitement  physiothérapique  qui  a  doimé  à 
beaucoup  de  chercheurs  des  résultats  intéressants 
dans  l’érysipèle  (Friboes,  Meller,  Zruckenberg, 
Haidenhain  et  Eried,  Hamburger)  a  été  appliqué  ' 
aussi  au  traitement  de  l’érysipéloïde.  C’est  strrtout 
à  Mühlpfordt  que  revient  l’honneur  d’avoir  étudié 
l’application  des  rayons  ultra-violets  dans  cette 


affection.  Cet  auteur  expose  ses  malades ’T’ïïnê 
action  intense  de  ces  rayons,  il  les  irradie  pendant 
quinze  à  vingt  minutes  à  une  distance  de  20  à 
30  centimètres  de  l’appareil. 

Mühlpfordt  a  guéri  35  cas  en  deux  à  six 
séances  d’application  massive  de  rayons  ultra¬ 
violets.  Ees  Américains  Klauder,  Harkins  et 
Righter  sont  du  même  avis  que  Mühlpfordt  en 
ce  qui  concerne  l’efiicacité  de  la  méthode. 

Parmi  les  méthodes  biologiques  nous  signalons 
des  essais  d’auto-hémothérapie  et  enfin  la  séro¬ 
thérapie  anti-érysipélateuse.  Celle-ci,  pleine  d’es¬ 
pérance,  est  tantôt  méprisée  comme  inutile  et 
même  dangereuse,  tantôt  recommandée  comme 
bonne. 

Ainsi,  Bierbaum,  Gottron,  Sonntag,  prétendent 
que  seulement  les  cas  graves,  compliqués  doivent 
être  traités  avec  la  sérothérapie  dite  spécifique 
avec  le  sérum  anti-érysipéloïde.  Pour  Rahm, 
Geinitz,  Ritchie,  Balbi,  Gerlach,  Becker,  etc., 
les  résultats  de  la  sérothérapie  anti-érysipéloïde 
sont  tellement  évidents,  qu’ü  ne  faut  pas  hésiter 
d’en  faire  bénéficier  les  malades. 

Après  l’administration  des  injections  de  sérum 
on  note  ;  un  arrêt  de  la  tuméfaction  et  de  l’œdème 
des  doigts  et  main  et  en  trois  ou  quatre  jours  la 
guérison  s’installe.  Ees  douleurs  articulaires  ces¬ 
sent  en  vingt-quatre  heures,  et  trente-six  heures 
après,  la  pression  de  la  tiunéfaction  ne  cause  plus 
de  douleur. 

Ee  sérum  anti-érysipéloïde,  préparé  avec  le 
sérum  d’érysipèle  du  porc,  se  fabrique  dans  plu¬ 
sieurs  instituts  allemands. 

Tout  récemment  Klauder  a  parlé  d’une  nou¬ 
velle  méthode  consistant  en  injection  de  vaccin 
(filtrats)  de  bacilles  d’érysipéloïde. 

Prophylactiquement,  il  faut  interdire  la  con¬ 
sommation  des  viandes  infectées  ;  ü  faut  dépister 
la  maladie  chez  les  porcs  qu’il  vaut  mieux  immu¬ 
niser  activement  ou  passivement  contre  celle-ci. 
Chez  l’homme  on  a  proposé  l’injection  prophylac¬ 
tique  de  10  à  20  centimètres  cubes  de  sérum  humain 
ou  l’emploi  de  certains  dérivés  amino-arséno- 
benzoliques  (KoUe). 

Des  recherches  ultérieures  montreront  le  bien 
fondé  de  ces  méthodes  de  traitement  et  de  pro¬ 
phylaxie  anti-érysipéloïde. 
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le  P'  Paul  CARNOT 

Je  Gonsacrerai  ma  première  leçon  à  la  réforme 
■  des  études  médicales,  qui  vient  tout  récemment 
d’être  élaborée,  après  avis  des  Facultés  et  Ecoles 
de  médecine,  par  le  Comité  consultatif  de  l'En¬ 
seignement  Supérieur  (section de  médecine),  dans 
sa  séance  de  mardi  dernier  et  qui  est  soumise  à 
l’approbation  du  Ministre  pour  entrer  aussitôt 
en  appbeation,  étapes  par  étapes. 

Cette  réforme  a  fait  déjàcouler  beaucoup  d'encre, 
depuis  le  plan  général  que  j 'vivais  exposé  il  y  a 
plus  de  trois  ans  au  Conseil  de  la  Faculté  de  Paris, 
et  que  j’ai  développé,  depuis,  dans  maintes  réu¬ 
nions  professionnelles.  Fe  Comité  cojisultatif  en  a 
délibéré  et  une  Commission,  nommée  dans  son 
sein,  composée  des  doyens  Balthazard  (de  Paris) 
et  Jean  Fépine  (de  Fyon),  des  professeurs  Gosset, 
Roussy  et  Carnot,  et  du  D^'  Rist  représentant  les 
médecins  des  hôpitaux,  a  mis  sur  pied  un  projet 
qui  constitue  un  réel  progrès,  à  condition  que  l’ap¬ 
plication,  pratique  eh  soit  faite  dans  l'esprit  qui 
nous  a  guidés  et  qu’on  sache  en  exploiter  les  consé¬ 
quences  pour  le  bien  de  la  profession  médicale. 

Dans  cette  leçon,  j'étudierai  trois  points  qui 
ine  paraissent  particulièrement  importants  : 

10  Des  méthodes  de  sélection  adoptées  pour  ré¬ 
duire  Je  nombre  des  étudiants  et  pour  parer  à 
l'encombremept  de  la  profession  médicale  ; 

2“  Fa  nécessité,  pour  les  .omnipraticiens,  d’un 
stage  professionnel  pratique,  en  fin  d’études 
(sixième  année),  d’une  durée  d'une  année,  passée 
entièrement  soit  dans  les  hôpitaux  des  villes  Me 
Faculté,  soit  dans  d’autres  hôpitaux  de  leur  ressort 
académique,  agréés  par  les  Facultés  ; 

30  Fa  nécessité,  pour  les  futurs  spécialistes,  d’en¬ 
seignements  de  spécialités,  très  solidement  orga¬ 
nisés  en  fih  de  scolarité,  conduisant  à  des  certi¬ 
ficats  ou  diplômes  universitaires,  le  diplôme  d'état 
restant  seul,  comme  aptuellement,  nécessaire  et 
sufiisant  pour  l’exercice  intégral  de  la  médeçiner 

Reste  la  question  déüeate  du  dualisme  dés  en¬ 
seignements  et  des  programmes  qui  conduisent 
d'une  part  aux  examens  de  la  Faculté  et,  d'autre 
part,  aux  concours  hospitaliers,  dualité  qui  sépare, 
dès  le  début,  et  pour  la  vie,  notre  jeunesse  médi- 
calé  en  deux  catégories.  Gette  question  capitale 
n'était  pas  de  ia  compétence  du  Comité  consultatif, 
puisqu’elle  dépend,  en  partie,  des  Coramlssions 

(i).  Première  leçon  du  eoùrs'  de  elÎRiaue  uié^caJe  de 
l’Hôtel-Dieu,  le  19  novembre  1932. 
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hospitalières  :  mais  les  Maîtres  des  Facultés  et 
ceux  des  Hôpitaux  sont  d’accord  pour  reconnaître 
que  l’état  actuel  est  si  défectueux  qu’il  ne  peut 
plus  durer  :  il  semble  qu’un  effort  de  bonne  volonté 
réciproque  aboutirait  facilement,  sur  ces  points, 
à  un  cordial  accord,  sans  lequel  aucun  projet'  de 
réforme,  quelque  séduisant  qu’il  soit,  ne  pourrait 
porter  ses  fruits. 


La  pléthore  médicale;  sélection  et  réduction 
du  nombre  des  étudiants. 

Un  premier  problème,  fort  important,  concerne 
les  méthodes  diverses  de  sélection  propres  à  .  di¬ 
minuer  le  nombre  des  futurs  médecins  et  .â  .en 
élever  le  niveau.  ... 

Cette  question  est  à  l’ordre  du  jour  dans  tous 
les  pays,  souvent  avec  une  acuité  beaucoup  plus 
grande  que  chez  nous.  Mais  si,  comme  pour  la 
crise  de  surproduction  industrielle,  notre  pays 
n’est  pas  le  plus  touché  par  la  pléthore  des  pro¬ 
fessions  libérales, .  cependant  la  situation  tend  à 
s’aggraver  chaque  jour  et  l’on  doit  s’en  préoccuper 
à  temps  :  car  l’encombrement  d’une  profession 
(qu’il  s’agisse  de  celle  d’avocat,  d’ingénieur,  d’ar- 
chiteçte  ou  de  médecin)  aboutit  à  bien  des  misères 
et,  par  là-même,  à  bien  des  défaillances  morales... 

De  plus  en  plus,  les  carrières  libérales  s’en¬ 
combrent  parce  que,  de  plus  en  plus,  les  métiers 
manuels  sont  dédaignés  (bien  à  tort,  du  reste, 
depuis  les  techniques  modernes)  et  parce  que  l’am¬ 
bition,  souvent  aveugle,  des  familles  les  fait  pous¬ 
ser  imprudemment  leurs  enfants  au-dessus  d’elles- 
mênies. 

Ce  mouvement  général  s’accentuera  bien  da¬ 
vantage  lorsque  sera  complétée  la  gratuité  des 
études  secondaires  dans  les  lycées. 

A  la  vérité,  chacun  peut  se  réjouir  d’une  sélec¬ 
tion  des  élites  indépendante  des  questions  d’argent, 
et  de  l’accession  à  toutes  les  carrières  des  enfants 
véritablement  doués,  quelle  que  soit  l'humilité  de 
leur  origine  :  peut-être  ouvrira-t-on  ainsi  les  portes  , 
de  notre  profession  à  quelque  enfant  de  géniëi^ 
dont  les  découvertes  révolutionneront  le  monde  ! 

Cependant,  cette  sélection  serait  plus  efiiCacè  et 
moins  coûteuse,  si  on  n’attirait  ainsi,  vers  des  des¬ 
tinées  scientifiques,  que  l’élite,  grâce  à  des  bourses 
d’études  mieux  dotées  qu’actuellement,  déchar¬ 
geant  plus  complètement  les  familles  d’un  fardeau 
encore  très  lourd  :  car,  à  elle  seule,  la  gratuité  des 
lycées  ne  les  soulagera  guère.  Par  contre,  oh  ne 
peut  se  défendre  d’un  certain  effroi  à  la  peiisëè  de , 
l’avenir  incertain  et  pénible  que  l’on  prépare  à  tant 
de  braves  garçons,  qu.’on  enlève  à  la  charriie  où  à  ■ 
l’étabU  pour  les  lancer  dans  des  voies  déjà  sûren- 
,  N»  47.  ,, 
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combrées  :  quelles  désillusions  et  quelles  rancœurs 
ne  prépare-t-on  pas  ainsi  pour  l’avenir  ! 

En  tout  cas,  la  carrière  médicale  sera  probable¬ 
ment  une  des  plus  rapidement  inondées,  et  l’on 
doit  aviser,  dès  maintenant,  en  établissant  de 
solides  barrages  où  ne  filtrera  que  l’élite. 

Comment  peut-on  sélectionner  les  entrants, 
dans  une  profession  essentiellement  libre  ?  Tel 
est  le  problème,  très  important,  que  .l’on  doit 
résoudre  d’urgence. 

Avant  tout,  on  doit  défendre  la  profession  contre 
une  invasion  étrangère,  qui  a  pris,  depuis  la  guerre, 
des  proportions  intolérables.  A  cela,  ont  été  déjà 
opposées  des  mesures  qui,  grâce  à  notre  Doyen, 
vont,  dès  cette  année,  porter  leurs  fruits.  On  sait 
que,  par  une  application  beaucoup  trop  complai¬ 
sante  de  vagues  arrangements  diplomatiques  (dont 
on  n’a  pu,  d’ailleurs,  retrouver  le  texte),  on  accep¬ 
tait,  avec  des  équivalences  de  baccalauréat  ridi¬ 
cules,  une  série  d’étudiants  roumains  (qui  s’ins¬ 
tallaient  plus  tard  en  France) ,  en  vue  du  diplôme 
d’État  donnant  le  droit  d’y  exercer. 

Or,  dorénavant  (et  d’accord  avec  nos  collègues 
et  amis  de  Roumanie  auxquels  nous  lient  tant  de 
liens  si  chers),  seuls  auront  le  diplôme  d’État 
dix  étudiants  roumains,  choisis  en  fin  d’études 
parmi  les  meilleurs.  Des  autres  n’auront,  comme  • 
les  autres  étudiants  étrangers,  qu’un  diplôme 
universitaire,  ne  donnant  pas  le  droit  d’exercer  en 
France. 

Il  s'agira  seulement  d’éviter  que,  par  des  natura¬ 
lisations  abusives  (qui  ne  dépendènt  pas  de  nous) , 
ceux-ci  ne  puissent  troquer,  ultérieurement,  leurs 
diplômes  universitaires  contre  des  diplômes 
d’État.  C’est  à  quoi  veillera  l’excellente  loi  Arm- 
bruster,  lorsqu’elle  sera,  enfin,  votée  par  le  Parle¬ 
ment.  Mais  nos  associations  médicales  feront  bien 
d’y  veiller... 

Ainsi  se  trouve  calfatée  une  large  voie  d’eau, 
causée  par  l’éternelle  insouciance  et  par  l’excessive 
hospitalité  françaises,  dont  on  abusait  vraiment  ! 

Vis-à-vis  de  nos  nationaux,  une  sélectign  rigou¬ 
reuse,  proportionnelle  aux  besoins  de  la  popula¬ 
tion,  a  été  envisagée,  grâce  à  des  barrages  succes¬ 
sifs,  au  baccalauréat,  au  P.C.N.  et  aux  examens 
des  deux  premières  années  de  médecine. 

Le  barrage,  par  le  baccalauréat,  très  réel  déjà, 
doit-il  être  encore  renforcé  ?  C’est  ce  qu’ont  pensé 
certains,  qui  proposaient  l’obligation  du  bacca¬ 
lauréat  latin-grec  ou  du  baccalauréat  de  mathé¬ 
matiques,  ce  qui  réduirait  beaucoup  le  nombre 
des  élus. 

Ces  projets  avaient  pour  prétexte  une  meilleure 
culture  intellectuelle;  mais,  au  fond,  c’étaient  sur- 
toutdes  projets  protectionnistes.  D'ailleurs,  il  n’est 


pas  prouvé  que  le  Grec  soit  indispensable  à  un 
médecin  de  chef-lieu  de  canton....  D’autre  part, 
les  langues  vivantes  paraissent  autrement  utiles, 
quand  elles  permettent  de  lire  vm  mémoire  scien¬ 
tifique  étranger,  ou  de  converser  avec  une  clien¬ 
tèle  exotique. 

Si,  d’autre  part,  le  baccalauréat  mathématiques 
paraît  nécessaire,  voire  indispensable,  à  une  élite 
scientifique,  la  discipline  mathématique  est  diffi¬ 
cile  à  exiger  d’un  praticien  à  qui  sont  nécessaires, 
surtout,  les  méthodes  d’observation  et  d’expéri¬ 
mentation.  Au  surplus,  la  raréfaction  serait  alors 
trop  poussée  :  car  bien  peu  d’étudiants  en  médecine 
comprennent  les  mathématiques... 

Bref,  il  nous  a  semblé  que  l’état  actuel  devait 
être  conservé,  chacun  arrivant  à  la  Faculté  avec 
le  baccalauréat  auquel  l’ont  conduit  ses  goûts  et 
ses  tendances. 

Le  barrage  par  le  P.C.N.  est,  lui  aussi,  réel. 
Il  a  été  très  critiqué,  et  cependant  il  apparaît  in¬ 
dispensable  et  il  doit  être  renforcé  plutôt  que  di¬ 
minué.  Depuis  plusieurs  années,  la  rigueur  aux 
examens  du  P.C.N.  se  relâche,  et  surtout,  il  est 
certaines  Écoles  où  l’enseignement  du  P.C.N.  et 
ses  examens  sont  vraiment  illusoires.  Aussi 
paraît-il  nécessaire_  qu’un  contrôle  réel  s’exerce 
sur  ces  enseignements  et  ces  examens,  auxquels 
devraient  participer  des  membres  des  Facultés 
des  Sciences  et  des  Facultés  de  médecine. 

On  a  reproché  au  personnel  du  P.C.N.,  étranger 
à  notre  profession,  d’ignorer  les  besoins  des  futurs 
médecins,  et,  même,  d’éviter  systématiquement 
tous  les  sujets  de  biologie  qui  pourraient  leur 
être  utiles.  Mais  il  s’agit  là  d’exceptions,  et  les 
Maîtres  actuels  du  P.C.N.  de  Paris  ont  une  con¬ 
ception  beaucoup  plus  intelligente  de  leur  rôle. 

On  a  d’ailleurs  déjà,  très  heureusement,  obvié 
à  ces  critiques  en  chargeant  de  l’enseignement  du 
P.C.N.  plusieurs  physiciens,  chimistes  ou  natu¬ 
ralistes  déjà  médecins,  voire  même  agrégés  des 
Facultés  de  médècine  :  c’est  là  une  voie  à  encou¬ 
rager  qui  donnerait  à  tous  satisfaction. 

Une  commission  mixte,  issue  des  Facultés  de 
Sciences  et  de  Médecine,  suffirait  d’autre  part  à 
améliorer  les  programmes. 

Enfin,  il  serait  bon  que,  de  même  que,  pour 
l’accès  aux  Facultés  des  Sciences,  il  y  a  déjà 
une  section  spéciale  (le  S.P.C.N.),  il  y  ait  pour 
l’accès  aux  Facultés  de  médecine  une  section 
spéciale,  que  l’on  pourrait  appeler  M.P.C.N.  ' 

Grâce  à  ces  réformes,  l’enseignement  du  P.C.N. 
peut  rendre  de  grands  services  :  il  donne  à  nos 
étudiants  des  bases  scientifiques  indispensables  ; 
Enfin  le  barrage  qu’il  constitue  est  fort  utile,  en 
doublant  celui  du  baccalauréat  pour  désencom¬ 
brer  la  profession  médicale. 
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Sur  l’initiative  de  la  Faculté  de  LParis,  les 
Facultés  et  le  Comité  consultatif  ont  organisé 
un  troisième  barrage,  solide,  au  commencement 
des  études  médicales,  sous  forme  d'un  examen  écrit 
et  anonyme  à  la  fin  des  deux  premières  années. 
Ce  système  doit  fonctionner,  pour  la  première 
fois,  à  a  fin  de  cette  armée  scolaire. 

J’ai,  moi-même,  une  certaine  expérience  des 
examens  écrits,  puisque  j’en  ai  organisé,  il  y  a 
déjà  plus  de  dix  ans,  aux  examens  de  Thérapeu¬ 
tique,  lorsque  j’étais  responsable  de  cet  enseigne¬ 
ment.  C’est  une  excellente  méthode  de  sélection, 
propre  à  relever  rapidement  le  niveau  des  études. 
Fes  Facultés  de  Droit  ont,  depuis  plusieurs  aimées, 
utilisé  ce  système,  qui  aboutit  parfois  à  une  éli¬ 
mination  massive,  supérieure  à  75  p.  100,  et  elles 
se  montrent  très  satisfaites  des  résultats.  Il  est 
probable  qu’il  en  sera  de  même  chez  nous,  mais 
à  la  condition  que  ces  examens  soient  sérieuse¬ 
ment  surveillés  et  sérieusement  corrigés.  Car 
l’écueil  est,  à  la  fois,  dans  la  fraude  de  la  part 
des  candidats  et  dans  la  correction  trop  légère  des 
copies  de  la  part  des  juges.  Aussi,  une  stnveil- 
lance  nihiutieuse  des  Doyens  et  des  concessions 
scolaires  sera-t-elle  indispensable. 

Fa  correction  des  copies  devrait  être  confiée, 
uniquement,  à  des  agrégés  ayant  le  temps  de  se 
livrer  à  cette  ingrate  besogne,  acceptant  cette 
tâche  en  connaissance  de  cause,  et  rétribués  spé¬ 
cialement  dans  ce  but  (à  la  copie,  par  exemple, 
comme  on  fait  au  Concours  général). 

Quant  à  la  fraude,  le  meilleur  moyen  de  l’em¬ 
pêcher  serait  de  transformer  cet  examen  en  con¬ 
cours,  eh  classant  les  copies  d’après  leur  valeur, 
ce  classement  donnant  droit  à  des  avantages 
réels  (choix  des  services,  exemptions  diverses 
pour  la  tête  de  promotion  ;  par  contre,  élimina¬ 
tion  de  la  Faculté  pour  les  notes  basses,  si  le 
nombre  des  places  disponibles  est  dépassé,  l’en¬ 
combrement  actuel  rendant  tous  travaux  pra¬ 
tiques  illusoires).  Ainsi  les  candidats  se  surveil¬ 
leraient-ils  eux^mêmes,  comme  pour  l’externat, 
ce  qui  est,  de  beaucoup,  le  meilleur  moyen  de 
supprimer  la  fraude. 

Fa  sélection  pendant  les  deux  premières  années 
de  médecine  éliminerait  des  Facultés  nombre  de 
jeunes  gens  peu  doués  et  peu  travailleurs,  qui, 
actuellement  alourdissent  les  études  et  qui  au¬ 
raient  encore  le  temps  de  chercher  aillerus  une 
voie  meilleure.  Plus  tard,  le  jeune  homme  est 
trop  définitivement  engagé  pour  qu’on  puisse  l’éli¬ 
miner.  C’est  une  injustice  de  nous  reprocher 
d’être  peu  sévères  aux  dernier^  examens  ;  car  il 
est  alors  trop  tardpour  une  élimination  rigou¬ 
reuse  qui  ne  peut  être  faite  qu’au  début. 

Grâce  à  ces  barrages  multiples,  on  éliminera 
un  grand  nombre  de  non-valeius  qui  réussiraient 


peut-être  ailleurs,  qui  nuisent  aux  bons  étudiants 
et  qui,  plus  tard,  congestionnent'  la  profession 
médicale  et  nuisent  à  son  bon  renom. 

Nous  allons  voir  qu’en  permettant  aux  étu¬ 
diants  de  sixième  année  de  faire  leur  stage  pra¬ 
tique  hospitalier  dans  leurs  hôpitaux  d’origine, 
on  les  rapatriera  et  qu’ ainsi  pourrait  être  dimi¬ 
nué  le  nombre  des  déracinés  de  la  profession  qui 
encombrent  les  grandes  villes  et  lems  banlieues  ; 
car  la  pléthore  est,  surtout,  le  fait  des  viUes, 
alors  qu’on  manque  encore  de  médecins  dans 
certaines  campagnes. 


Une  deuxième  question  importante,  soumise  au 
Comité  consultatif  après  referendum  des  Facultés 
et  Écoles,  consiste  dans  l’utüisation  d’une  sixième 
année  qu’on  ajouterait  aux  études,  ce  que  toutes 
les  Facultés  demandent.  A  la  vérité,  cette  sixième 
année  est  déjà  entamée  dans  le  système  actuel, 
puisque  les  examens  cliniques  et  la  thèse  ne 
peuvent  être  passés  qu’ après  la  vingtième  inscrip¬ 
tion.  F’allongement  porte  donc,  non  pas  sur  une 
année,  mais  seulement  sur  quelques  mois.  D’ail¬ 
leurs,  notre  pays  est  un  de  ceux  où  les  études 
de  médecine  sont  les  plus  courtes,  et  bien  rares 
sont  ceux  de  nos  étudiants  qui  les  terminent  en 
moins  de  six  ans. 

Comment  utiliser,  au  mieux,  cette  sixème  armée, 
pour  l’instruction  pratique  de  ceux  qui,  bientôt, 
se  trouveront  seuls  avec  leurs  responsabilités  ? 

Dans  mon  projet,  j’avais  demandé  que,  pour 
les  omnipraticiens,  les  deux  dernières  aimées 
d’études  soient  consacrées  à  quatre  semestres  de 
stages  cliniques,  avec  gardes,  dans  les  hôpitaux  : 
l’un  de  médecine,  l’autre  de  spécialités  médicales  ; 
l’un  de  chirurgie,  l’autre  de  spécialités  chirurgi¬ 
cales  indispensables. 

Dans  le  projet,  très  intéressant,  de  notre  col¬ 
lègue  Roussy,  la  sixième  année  doit,  aussi  faire 
vivre,  jour  et  nuit,  l’étudiant  à  l’hôpital,  lui  don¬ 
nant  les  si  précieux  avantages  que  l'internat  con¬ 
fère  à  une  élite  avant  de  le  lancer  dans  la  clientèle . 
Mais  ce  stage  est  difficile  à  organiser  dans  les 
Facultés  comme  Paris,  en  raison  du  nombre  des 
étudiants  et  de  la  gêne  qu’apporterait  leur  pré¬ 
sence  constante  dans  les  établissements  hospita¬ 
liers. 

F’originalité  du  projet  Roussy  consiste  à  deman¬ 
der  que  ce  stage  puisse  se  faire  aussi  dans  des 
hôpitaux  de  province  ^éés  par  les'  Facultés;  ces 
stages  étant  surveillés  par  elles  :  ainsi  la  sixième 
année  se  ferait-elle  dans  des  hôpitaux  de  banlieue 
ou  de  province  qui  ont  actuellement  delà  peine  à 
recruter  des  internes,  donc  au  grand  profit  des 
malades,  des  administrations  hospitalières  et  des 
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étudiants,  qui  pourraient  aussi  se  trouver  pécu¬ 
niairement  soulagés  par  des  rétributions  hospita¬ 
lières. 

Ce  projet  me  paraît  de  tous,  points  excellent. 
Il  aura  d’autre  part,  l’avantage  de  donner  à  cer¬ 
tains  Centres  régionaux,  aux  Écoles  de  médecine 
notamment,  un  rôle  auquel  elles  sont  mieux 
aptes  qu’à  leur  rôle  actuel,  où  on  leur  fait  instruire 
les  débutants  en  anatomie,  en  physiologie,  en 
chimie  (ce  pour  quoi  elles  n’ont  pas  de  corps 
enseignant,  alors  qu’eUes  ont,  au  contraire, 
d’excellents  cliniciens). 

Ce  projet  a  enfin  l’avantage  de  rapatrier 
l’étudiant  en  fin  d’études  et  de  l’inciter  à  rester 
au  pays,  lorsque,  pendant  cette  sixième  année,  il 
cherchera  ime  situation  :  C’est  là  me  semble-t-il, 
vme  excellente  mesure  de  décentralisation  et  de 
«  retour  au  foyer  »... 


Pour  les  étudiants  désireux  de  se  spécialiser, 
mon  projet  demandait  une  organisation  très 
solide,  dans  les  Facultés,  à!  enseignements  de  per¬ 
fectionnement,  conduisant  à  des  certificats  ou 
Diplômes  universitaires. 

Actuellement,  en  effet,  l’enseignement  des 
Spéciahtés  n’est  pas  officiel,  en  France  et,  seules, 
des  initiatives  privées,  dans  les  Facultés  ou  en 
dehors  d’elles,  permettent  aux  futurs  spécialistes 
de  s’instruire.  Cependant,  déjà,  fonctionnent  à 
Paris  plusieurs  cours  spéciaux  de  perfectionne¬ 
ment,  tels  que  ceux  de  médecine  légale,  d’hygiène, 
de  bactériologie,  d’anatomie  pathologique,  de 
radiologie,  etc.  De  même,  à  Bordeaux,  il  y  a  des 
enseignements  spéciaux  excellents,  d’oto-rhino- 
laryngologie,  de  radiologie.  Il  en  est  ainsi  dans 
plusieurs  Facultés. 

Ces  enseignements  me  paraissent  devoir  être 
systématiquement  organisés,  réglementés  et  sanc¬ 
tionnés.  C’est  ce  que  j’avais  demandé,  en  1913, 
dans  un  rapport  dont  j’avais  été  chargé  à  la 
Commission  des  Études  médicales,  sous  la  pré¬ 
sidence  de  Diard.  Ce  rapport  avait  été  couvert  de 
fleurs,  et  même  enterré  sous  elles  :  car  ü  n’en  est 
rien  résulté...  Il  est  vrai  que,  peu  après,  il  y 
avait  la  guerre... 

n  y  a  trois  ans,  j’ai  eu  à  tâche  de  le  déterrer  et 
de  le  perfectionner  ;  le  Directeur  actuel  de  l’Énsei- 
gnement  Supérieur  s’y  est  intéressé,  et  ce  projet  a 
été  l’objet  de  discussions,  de  modifications  et 
de  votes  qui,  j’espère,  aboutiront,  dès  main¬ 
tenant,  à  un'  résultat  hemreux,,  modifient  pro¬ 
fondément  la  vie  intérieure  des  Facultés. 

Dans  mon  projet,  j’avais  demandé  qu’aux 
deux  dernières  années,  les  futurs  spécialistes 
soient  autorisés  à  s’orienter  un  peu  différemment 
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des  omnipraticiens  :  mais  ces  «  enseignements  à 
option  »  n’ont  été  acceptés  ni  par  les  Facultés 
ni  par  les  Sociétés  professionnelles,  qui  tiennent  à 
l’unité  complète  du  diplôme  de  docteur  en  méde¬ 
cine.  Des  Facultés  ont,  d’autre  part,  reculé  le 
moment  de  ces  enseignements  spéciaux  :  certaines 
demandent  qu’ils  ne  commencent  qu’ après  la 
thèse;  d’autres  acceptent  qu’ils  commencent  en 
sixième  année  ou  même  en  cinquième.  En  réalité, 
s’il  est  admis  que  les  étudiants  suivent  la  filière 
commune  jusqu’à  la  thèse,  ils  sont  libres,  suivant 
leurs  loisirs  (et  üs  sont  grands  pour  ceux  qui  ne 
sont  ni  internes  ni  externes) ,  de  commencer  leurs 
études  spéciales  (de  chirurgie  par  exemple)  au 
moment  où  ils  le  jugeront  bon.  Il  n’y  a  donc  pas 
lieu  de  fixer  ime  date  précise,  d’autant  que 
les  études  spéciales  exigent  des  temps  très  diffé¬ 
rents  suivant  les  branches  et  qu’il  ne  faut  pas  les 
mêmes  délais  pour  former  un  oto-rhino-laryn¬ 
gologiste  ou  un  ophtalmologiste  que  pour  former 
un  chirurgien  ou  un  radiologue. 

A  titre  d’exemple  (et  parce  que  cet  enseigne¬ 
ment,  organisé  par  André  Broca  pms  par  Strohl, 
me  paraît  un  modèle  et  donne,  depuis  plusieurs 
années  déjà,  des  résultats  pratiques  excellents), 
je  citerai,  avec  quelque  détail,  l’enseignement  de 
l’électro-radiologie  à  la  Faculté  de  Paris,  qui 
mérite  de  servir  de  type  aux  nouveaux  enseigne¬ 
ments  de  spécialités. 

Il  comporte  deux  degrés  : 

De  premier  degré  comporte  des  stages  dans  les 
différents  services  de  radiologie  des  hôpitaux  de 
Paris  :  il  comporte  un  cours  (avec  démonstrations 
de  physique,  de  montages  d’appareils,  etc.)  à  la 
Faculté,  d’une  durée  de  trois  mois,  sous  la  direc¬ 
tion  comniune  de  Strohl  pour  la  Faculté,  de 
Curie  et  deRegaud  pour  l’Institut  Curie.  Des 
examens  sévères  aboutissent  à  un  certificat  uni¬ 
versitaire  d’électro-radiologie. 

Un  deuxième  degré  s’adresse  à  une  élite  du 
cours  précédent:  ü  comprend  encore  une  ou  deux 
années  de  stage  hospitalier  et  la  production  d’un 
mémoire  scientifique  sur  une  question  d’électro¬ 
radiologie  au  gré  du  candidat.  Il  confère  un  di¬ 
plôme  universitaire  d’électro-radiologie,  dont  la 
valeur  est  d’autant  plus  grande  qu’il  est  plus 
parcimonieusement  distribué.  Ayant  èu,  tout 
récemment,  l’honneur  de  présider  le  jury  des 
mémoires,  je  puis  dire  combien  j’ai  été  frappé 
de  leur  valeiur. 

Cet  enseignement,  si  bien  réglé,  a  le  grand 
avantage  d’associer  les  électro-radiologistes  des 
hôpitaux  à  l’effort  commun,  sous  l’égide  de  la 
Faculté.  Des  certificats  et  diplômes  universitaires 
qui  le  couronnent  sont  très  estimés  et,  déjà,  ils 
sont  exigés  pour  les  concours  d’assistants,  puis  de 
radiologistes  des  hôpitaux,  à  Paris  et  dans  nombre 
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de  grandes  villes.  Cet  enseignement  de  perfec¬ 
tionnement  me  paraît  donc  digne  de  servir  de 
cadre  à  des  enseignements  similaires. 

Pour  contribuer  personnellement  à  cet  effort, 
et  pour  «  démontrer  le  mouvement  en  marchant,  » 
j’ai  résolu  de  créer,  dès  cette  année,  ici  même,  un 
enseignement  de  gastro-entêro-hépatologie,  dans  le 
moule  de  celui  de  radiologie,  et  j’ai  demandé  à 
quatre  de  mes  Collègues  de  la  Faculté  qui 
s’occupent  aussi  de  gastro-entérologie  et  d’hé¬ 
patologie  de  s’associer  à  cette  gestation.  Fe 
Comité  de  Direction  comprendra  donc,  avec  moi, 
mes  collègues  et  amis  Marcel  Fabbé,  Fœper, 
ViUaret  et  Fiessinger. 

a)  Un  premier  degré  s’adressera  aux  étudiants 
de  plus  de  seize  inscriptions,  aux  internes  et  aux 
docteurs  français  ou  étrangers. 

Il  comprendra  deux  stages  hospitaliers  d’un 
semestre  dans  un  des  services  des  hôpitaux  de 
Paris  où  l’on  s’occupe  plus  spécialement  de 
gastro-entérologie  et  d’hépatologie.  Mes  collègues 
des  hôpitaux  ont  accepté  chaleureusement  de 
s’associer  à  notre  but  et  de  nous  prêter  leur 
concours. 

Dans  le  semestre  d’été  aura  heu,  de  plus,  dans 
cet  amphithéâtre  Trousseau,  un  cours  complet  de 
gastro-entérologie  et  d’hépatologie  que  nous 
organiserons  le'  plus  scientifiquement  et  le  plus 
pratiquement  que  nous  pourrons,  grâce  à  de 
nombreux  collaborateurs  déjà  pressentis  ;  on  y 
étudiera  les  questions  relatives  à  la  physiologie 
de  l’estomac,  de  l’intestin,  de  la  vésicule  biliaire, 
à  la  biochimie  et  à  la  biophysique  digestives, 
à  la  bactériologie  et  à  la  parasitologie  intestinales, 
à  l’anatomie  pathologique  des  cancers  et  des 
ulcères  digestifs,  à  la  radiologie  digestive,  et, 
naturellement,  surtout,  aux  problèmes  cüniques 
qui  se  posent  chaque  jour  plus  nombreux  ;  on  y 
étudiera,  même,  la  cuisine  diététique  des  digestifs 
et  des  bihaires,  ainsi  que  les  indications  des 
cures  hydrominérales. 

Fn  fin  d’année,  des  examens  sévères  donneront 
droit  à  u.n  certificat  universitaire  de  gastro-entêro- 
hépatologie. 

b)  Un  deuxième  degré  s’adressera  seulement  aux 
titulaires  du  certificat  précédent  reçus  avec 
mention  bien  ou  très  bien  :  il  comportera  une 
deuxième  année 'de  stage  hospitalier,  soit  dans 
les  hôpitaux  de  Paris,  soit  dans  des  services  de 
G.  E.  H.  de  province  ou  de  l’étranger  acceptés 
par  le  Coufité  Directeur r-  Fe  candidat  soumettra 
un  mémoire  dactylographié  sur  un  sujet  de  gas- 
tro-entéro-hépatologie,  et  si  celui-ci  est  jugé  mé¬ 
ritoire,  il  recevra  un  diplôme  universitaire  de  gas- 


tro-entéro-hépatologie,  que  nous  voudrions  rare  et 
de  valeur  considérable. 

Fe  premier  degré  fonctionnera  dès  cette  année, 
et  les  inscriptions  sont,  dès  maintenant,  reçues 
à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu,  les  stages 
hospitaliers  commençant  immédiatement. 

Fe  deuxième  degré  doit  être,  au  préalable, 
approuvé  par  le  Conseil  de  l’Université  :  il  ne 
fonctionnera,  d’ailleurs,  que  l’an  prochain,  pour 
les  porteurs  du  certificat  de  gastro-entéro- 
hépatologie  reçus  à  la  fin  de  cette  année. 

D’après  plusieurs  conversations,  je  pense  que 
nombre  de  mes  Collègues  vont  constituer  incessam¬ 
ment,  sur  le  même  modèle,  des  enseignements 
analogues,  de  perfectionnement  et  de  spécialités, 
soit  à  Paris,  soit  dans  les  diverses  Facultés. 

Je  souhaite  ardemment  le  succès  de  cette  orga¬ 
nisation  qui  nous  manque  encore  et  qui  donnera 
aux  Facultés  et  aux  Services  spéciaux  des  hôpitaux 
une  vigueur  nouvelle.  A  côté  de  l’enseignement  de 
Doctorat,  uniforme  pour  tous,  où  l’on  est  censé 
apprendre  toutes  les  connaissances  médicales 
mais  qui,  par  là-même,  ne  peut  être  que  théo¬ 
rique  et  superficiel,  se  constitueront  des  ensei-, 
gnements  spéciaux,  plus  profonds  parce  que  limi¬ 
tés,  plus  individuels  et  plus  pratiques,  susceptibles 
de  retenir  dans  les  Facultés  l’élite  qui,  trop, 
souvent,  après  les  concours  de  l’externat  et  de 
l’internat,  nous  échappe,  et  aussi  les  nombreux 
étrangers  qui  demandent  instamment  de  tels 
enseignements  et  qui  viennent  beaucoup  plutôt 
chercher  sur  des  branches  spéciales  un  complé¬ 
ment  d’instruction  qu’une  instruction  scolasti¬ 
que  de  doctorat  (qui  d’habitude,  ne  leur  donne 
pas,  dans  leur  pays,  le  droit  d’exercer  la  méde¬ 
cine)  . 

Ainsi  sera  réaUsée  l’organisation  méthodique 
de  ces  enseignements,  que  je  demande  avec  per¬ 
sévérance  depuis  1913,  parce  que  j’estime  que 
c’est  là  une  orientation  inéluctable  de  la  médecine, 
devenue  beaucoup  trop  vaste  et  trop  technique 
pour  que  l’on  puisse  avoir,  actuellement,  l’espoir 
de  la  pratiquer  tout  entière  avec  la  compétence 
indispensable. 

Tels  sont  les  points  principaux  des  réformes 
médicales,  votées  par  les  Conseils  de  Facultés  et 
le  Comité  consultatif  de  l’Enseignement  supérieur. 
Il  m’apparaissait  utile  de  les  faire  connaître  et, 
d’en  montrer  les  avantages,  à  cette  première  leçon 
de  mon  cours. 
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A  PROPOS  DES  ALIÉNÉS 
EN  LIBERTÉ 


le  F»£Henri  OLAUDE 

Dans  une  communication  que  j’ai  présentée  à 
l’Académie  de  médecine  (i)  le  7  juin  1932,  j’ai 
appelé  de  nouveau  l’attention  sur  les  dangers 
que  font  courir  à  la  société  les  aliénés  qui  vivent 
en  liberté,  soit  qu’il  s’agisse  de  sujets  qui  ont  déjà 
subi  un  ou  plusieurs  internements  antérieurs 
et  qui  ont  été  relaxés,  en  raison  d’une  améliora¬ 
tion  de  leur  état,  soit  qu’il  s’agisse  de  malades 
dont  l’état  mental  n’a  pas  fait  l’objet  d’un  exa¬ 
men  médical  suffisant  ou  que  certaines  circonstan¬ 
ces  n’ont  pas  permis  de  placer  dans  les  condi¬ 
tions  de  traitement  nécessaires. 

Dans  cette  communication,  j’ai  proposé  d’ap¬ 
porter  certaines  modifications  aux  règlements 
administratifs  concernant  l’internement  des  alié¬ 
nés,  et,  d’une  façon  générale,  j’indiquais  certaines 
mesures  à  prendre  pour  assurer  la  sécurité  du 
publie,  ly’ Académie  a  bien  voulu  désigner  une 
Commission  pour  prendre  connaissance  de  ma 
communication  et  présenter  les  vœux  qu’elle 
jugerait  utiles  pour  modifier  une  situation  parais¬ 
sant  à  tous  égards  fâcheuse. 

I/a  Commission,  composée  de  MM.  Georges 
Dumas,  Brouardel,  Souques,  GulUain,  et  de  moi- 
même,  après  en  avoir  discuté,  a  décidé  de  pro¬ 
poser  à  l’Académie  des  moyens  de  préservation, 
et  dans  le  but  de  s’opposer  aux  attentats  commis 
sur  les  personnes  par  les  aliénés  en  liberté,  a  émis 
des  vœux  qui  sont  consignés  dans  le  rapport  qui 
a  été  présenté  à  la  séance  du  19  juillet  1932.  Ce 
sont'  ces  vœux  que  je  suis  chargé  de  transmettre 
aujourd'hui  à  l’Académie  en  lui  demandant  de 
dire  si  elle  accepte  les  conclusions  de  la  Commis¬ 
sion  ou  si  elle  croit  utile  de  les  modifier,  de  les 
compléter,  de  façon  à  apporter  aux  autorités 
admiriistratives  une  opinion  dont  la  haute  valeur 
pourra  encourager  celles-ci  à  prendre  des  mesures 
plus  efficaces  pour  assurer  la  sécurité  publique. 

Je  rappellerai  tout  d’abord  le  texte  des  vœux  : 

«  VA-cadémie  de  médecine,  après  avoir  pris 
connaissance  des  moyens  de  préservation  sociale 
qui  peuvent  être  recommandés  dans  le  but  de 
s'opposer  aux  attentats  commis  sur  les  personnes 
par  les  aliénés  en  liberté,  émet  les  vœux  suivants  : 

«  1°  Application  plus  stricte  des  articles  18  et 
19  de  la  loi  du  30  juin  1838,  particulièrement 

(i)  Communication  à  l'Académie  de  médecine,  15  no¬ 
vembre  193a. 


lorsque  les  certificats  médicaux  auront  signalé  un 
état  dangereux  d’aliénation  mentale  chez  cer¬ 
tains  sujets  ou  que  les  plaintes  confirmées  par 
une  enquête  de  police  auront  démontré  le  carac¬ 
tère  dangereux  des  personnes  atteintes  de  trou¬ 
bles  mentaux.  De  nombreux  exemples  tout 
récents  nous  ont  montré  que  ces  articles  ne  sont 
pas  appliqués  dans  certains  cas  ; 

«  2°  a.  Diriger  le  plus  tôt  possible,  par  voie 
administrative,  soit  sur  l’infirmerie  spéciale  de 
la  préfecture  de  poUce  les  sujets  reconnus  dange¬ 
reux  en  raison  dé  démonstrations  publiques  ou 
d’actes  ayant  un  caractère  morbide  indiscutable, 
soit  sur  des  établissements  d'aliénés,  sur  certiècat 
médical  ; 

«  h.  Diriger  sur  les  établissements  de  prophy¬ 
laxie  mentale  les  sujets  suspects  de  troubles 
mentaux  dans  un  but  de  traitement  ou  autres 
mesures  thérapeutiques  ; 

«  c.  Dans  le  cas  oii  ces  mesures  ne  pourraient 
être  prises  en  raison  du  caractère  spécial  de  cer¬ 
taines  situations,  soumettre,  par  l’intermédiaire 
de  l’autorité  administrative,  les  sujets  à  une 
Commission  médico-judiciaire  qui  statuerait  sur 
l’internement  de  ces  malades  dans  certains  cas, 
ou,  tout  au  moins,  interviendrait  par  des  procédés 
d’admonestation  ou  d’intimidation  afin  de  cher¬ 
cher  à  modifier  le  comportement  anormal  ou 
pathologique  de  ces  personnes  ; 

«  3®  Création  d’un  service  de  surveillance  actif 
des  aliénés  sortis  des  asiles,  et  suivis  pendant 
un  temps  assez  prolongé,  dans  les  conditions  de  la 
hberté  surveillée  des  mineurs.  » 

Nous  ajoutons  que  si,  à  la  suite  de  nos  commu¬ 
nications  au  Congrès  de  médecine  légale  de  193a 
et  à  l’Académie,  rattention  a  déjà  été  attirée  sur 
le  caractère  d’urgence  de  ces  mesures  de  protec¬ 
tion  que  nous  réclamons,  aussi  bien  dans  l’intérêt 
des  malades  qu’à  l’égard  du  public;  il  ne  semble 
pas  que  la  situatioir  se  soit  améliorée  dans  ces 
derniers  temps. 

Un  journal  de  psychiatrie  a  eu  la  curiosité  de 
faire  le  relevé  des  attentats  coitunis  dans  ces 
derniers  mois  par  des  aliénés.  Cette  liste  est 
certainement  incomplète,  car  elle  n’a  été  établie 
que  d'après  des  articles  de  journaux,  mais  elle 
n’en  n’est  pas  moins  édifiante. 

Statistique  des  meurtres  et  tentatives  de  meurtre  Imcu- 
tables  aux  «  aiiénés  en  liberté»  (2). 

Mai  1932.  —  4  meurtres;  22  tentatives  de  meurtre 
(dont  5  suivies  de  suicide);  3  incendies;  2  fugues;  s  cas 
d'excentricités  ou  de  violences. 

(2)  Empruntée  à  l'Aliéniste,  français,  juillet  et  sep¬ 
tembre  1932: 
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Juin  1932.  —  12  meurtres  (dont  7  suivis  de  suicide)  ; 

7  tentatives  de  meurtre  (dont  2  suivies  de  suicide  ou  de 
tentatives  de  suicide)  ;  3  cas  de  violences  graves  ;  3  cas 
de  fugues  ;  i  incendie  volontaire  suivi  de  suicide  ;  i  acci¬ 
dent  mortel.  Total  :  21  morts  violentes. 

Juillet  1932.  —  6  meurtres  (dont  i  suivi  de  viol  et  2 
suivis  de  suicide)  ;  8  tentatives  de  meurtre  ;  2  cas  de 
violences  graves  ;  4  criminels  non  signalés  antérieurement 
ont  été  reconnus  irresponsables  et  internés,  pour  un  la 
responsabilité  est  limitée  ;  8  fugues  ;  3  cas  d'excentricités  ; 

4  évasions  d’asiles  d'aliénés. 

Août  1932.  —  3  meurtres  (dont  2  suivis  de  suicide)  ; 

7  tentatives  de  meurtre  (dont  2  suivies  de  tentative  de 
suicide)  ;  3  menaces  de  meurtre  par  arme  à  feu  ;  5  fugues  ; 

6  cas  d'excentricités  et  menaces  ;  i  iconoclaste  ;  4  incen¬ 
dies  volontaires  (dont  2  suivis  de  tentative  de  suicide)  ; 

2  examens  mentaux  d'un  incendiaire  et  d'un  mythomane; 

2  criminels  non  signalés  antérieurement  comme  aliénés, 
reconnus  irresponsables  après  expertise,  ont  été  internés  ; 

2  meurtriers  non  signalés  antérieurement  comme  aliénés 
sont  soumis  à  un  examen  mental  et  reconnus  irrespon- 

Statistlque  des  meurtres  et  tentatives  de  meurtre  Impu¬ 
tables  aux  alcooliques. 

Mai  1932.  —  3  meurtres,  2  suicides,  6  tentatives  de 
suicide  (commis  en  état  d’ivresse  ou  causés  par  des 
alcooliques)  ;  7  accidents  mortels  ;  6  violences  graves. 
Juin  1932.  —  8  meurtres  (dont  2  suivis  de  suicide)  ; 

5  tentatives  de  meurtre  (dont  i  accompagnée  d'une  tenta¬ 
tive  de  suicide)  ;  5  suicides  ;  2  incendies  ;  2  cas  de  vio¬ 
lences  graves  (commis  par  des  alcooliques)  ;  2  accidents 
mortels  (survenus  à  des  alcooliques). 

Total  :  17  morts  violentes  ;  4  alcooliques  inculpés  de 
meurtre  ;  i  condamnation  à  mort  ;  2  aux  travaux  forcés 
h  perpétuité  ;  i  acquittement. 

Juillet  1932.  —  5  meurtres  ;  18  tentatives  de  meurtre  ; 

10  suicides  ;  4  accidents  mortels  ;  3  cas  de  blessures 
graves  au  cours  de  rixes  entre  ivrognes  ;  3  cas  de  bruta¬ 
lités  ou  violences  graves  ;  i  accident  d'auto  causé  par 
un  chauffeur  ivre. 

Total  :  24  morts  violentes. 

Août  1932.  —  15  meurtres  ;  10  tentatives  de  meurtre 
(dont  I  suivie  de  tentative  de  suicide)  ;  5  suicides  ; 

8  accidents  de  la  circulation  dus  à  des  alcooliques  (17 
victimes,  dont  i  mort)  ;  i  accident  mortel  d'alcoolique  ; 
I  accident  mortel  causé  par  un  alcoolique  ;  4  cas  de  vio- 

Total  :  28  morts  violentes. 

On  pourrait  tous  les  jours  recueillir  des  faits 
de  cet  ordre,  mais  il  me  paraît  intéressant  d’insister 
encore  sur  deux  exemples  tout  récents,  particu¬ 
lièrement  typiques. 

Un  médecin  de  Nîmes  reçoit  un  individu  accom¬ 
pagné  de  sa  mère.  Au  cours  de  la  consultation, 

11  tira  sur  sa  mère  qui  n’est  pas  atteinte,  ainsi  que 
sur  le  médecin  qui  reçoit  une  balle  dans  la  cuisse. 
Or,  il  s’agissait  ici  d’un  aliéné  interné  de  décembre 
1931  à  avril  1932,  remis  en  liberté  à  cette  dernière 
date  et  dont  l’état  pathologique  était  notoire, 
puisqu’il  avait  tenté  plusieurs  fois  d’étrangler 
sa  mère  et  qu’il  achetait  des  revolvers .  rm  peu 


partout.  Malgré  ses  réactions  dangereuses,  cet 
homme  avait  été  laissé  en  liberté. 

Tout  récemment,  les  journaux  signalaient  le 
fait  suivant  :  un  aliéné  persécuté  avait  fait  par¬ 
tager  à  sa  mère  son  délire.  Il  se  rend  avec  celle-ci, 
ces  jours  derniers,  en  taxi  au  commissariat  de 
police,  sans  doute  pour  se  plaindre  de  ses  persé¬ 
cuteurs.  En  descendant  de  voitrrre,  devant  la 
porte  du  commissariat,  il  abat  sa  mère  de  plusieurs 
balles  de  revolver.  Ee  commissaire'  dit  le  journal 
auquel  j’emprunte  ces  Hgnes,  en  présence  dé 
l’assassin  qu’il  interrogeait,  comprit  alors  qu’il 
avait  affaire  à  un  dément.  Du  reste,  l’individu 
n’était  pas  pour  lui  un  inconnu  ;  la  veille  notam¬ 
ment,  il  avait  passé  une  heure  dans  un  local  du 
commissariat  où  il  avait  été  amené  pour  s’être 
livré  à  des  voies  de  fait  sur  un  huissier  qui  s’était 
présenté  pour  lui  signifier  congé.  A  plusierurs 
reprises,  cet  homme  avait  donné  des  signes  de 
folie.  Il  se  prétendait  persécuté  par  des  ombres  ; 
sa  mère  partageait,  avons-nous  dit,  son  délire, 
et  eUe  avait  adressé,  il  y  a  un  an,  eUe-même  au 
commissaire  une  lettre  dans  laquelle  elle  se 
disait  poursuivie  sans  cesse  par  des  malfaiteurs  et 
où  elle  écrivait  en  outre  que  son  fils  tuerait  le 
préfet  de  police.  De  journal  ajoute  qu'il  ne  fut 
pas  tenu  compte  de  cette  lettre  ;  peut-être  eût-il 
été  plus  judicieux  d’en  aviser  le  préfet  de  police. 

Ces  deux  faits  montrent  bien  qu’il  y  a  quelque 
chose  à  changer  dans  les  dispositions  administra¬ 
tives  à  prendre  à  l’égard  des  aliénés.  Ea  doctrine 
encore  admise  par  l’Administration,  et  même  par  , 
les  représentants  de  la  justice,  est  qu’on  ne  peut 
agir  pour  traiter  ces  malades  d’office,  que  lorsque 
ceux-ci  se  sont  livrés  à  des  actes  dangereirx. 
Cette  doctrine  n’est  véritablement  pas  acceptable. 
Certes,  nous  respectons  le  souci  très  justifié  de  la 
liberté  individuelle  et  l’on  nesaurait  prendre  trop 
de  précautions  pour  que  soient  évitées  à  des 
malades  des  mesures  vexatoires  et  surtout  qüe  des 
erreurs  d’interprétation  ne  provoquent  des  inter¬ 
ventions  déplorables.  Mais  nous  pensons  que  dans 
un  grand  nombre  de  cas  un  diagnostic  bien  établi 
par  des  médecins  compétents  a  une  valeur  démons¬ 
trative,  en  face  d’un  état  mental  pathologique, 
et  permet  de  se  dispenser  de  la  preuve  patente 
de  cet  état  pathologique  que  constitue  l’acte.  Ne 
voyons-nous  pas  le  Parquet,  dans  les  cas  d’incul¬ 
pation  douteuse,  s’assurer  d’abord  dé  la  personne 
des  inculpés  et  les  remettre  ensuite  en  liberté 
quand  il  apparaît  que  l’inculpation  n’est  pas 
i  fondée  ?  Sommes-nous  plus  exigeants  en  deman¬ 
dant  l’examen  d’un  sujet  suspect  d’aliénation 
mentale  dans  un  centre  d’observation,  ou  devant 
une  commission  médico-judiciaire,  alors  que  la 


412 


PARIS  MEDICAL 


ig  Novembre  ig32. 


sauvegarde  de  la  liberté  individuelle  est  par  ailleurs 
entre  les  mains  d’une  seule  personne,  le  juge 
d’instruction,  qui  jouit  d’un  véritable  pouvoir 
discrétionnaire  sans  assumer  aucune  responsabilité  ? 


LA  DÉCLARATION 
OBLIGATOIRE 
DE  LA  TUBERCULOSE 

fPAR 

J.  LECUERCQ 

Professeur  de  Médecine  légale  et  de  Médecine  sociale  à  la  Faculté 
de  nllle. 

Il  est  peu  de  questions  de  médecine  sociale 
qui  aient  soulevé,  depuis  une  vingtaine  d’années, 
plus  d’intérêt  et  plus  de  discussions  que  la  décla¬ 
ration  obligatoire  de  la  tuberculose.  Tout  a  été 
dit  ou  écrit  sur  ce  sujet.  Kt  il  pourrait  paraître 
inutile  d’y  revenir,  si  une  évolution  ne  s’était  pas 
produite,  au  cours  de  ces  derniers  temps,  dann 
l’opinion  publique  et  médicale,  permettant  d’en¬ 
visager  comme  possible  et  prochaine  l’applica¬ 
tion  de  cette  mesure  indispensable  de  protection 
sociale. 

Éclairé  par  la  propagande  antituberculeuse  qui 
s’est  déyeloppée  en  France  depuis  dix  ans,  le 
public  comprend  mieux  aujourd’hui  l’importance 
de  la  lutte  contre  la  tuberculose.  Son  esprit  de 
solidarité  et  son  intérêt  pour  les  tuberculeux  se 
sont  ainsi  peu  à  peu  avivés.  Tes  heureux  résultats 
obtenus  à  la  suite  de  l’application  de  la  loi  du 
15  octobre  1915  en  faveur  des  mihtaires  atteints 
de  tuberculose  ont  contribué  également  à  lever 
bien  des  hésitations.  Tes  médecins  de  leur  côté, 
sous  l’influènce  de  l’orientation  nouvelle  de  la 
pratique  médicale,  sont  devenus  moins  indivi¬ 
dualistes.  Ils  se  sont  groupés,  se  sont  disciplinés, 
et  se  sont  armés  pour  jouer  le  rôle  social  qui  leur 
incombe. 

I/’application  de  la  loi  sur  les  Assurances  so¬ 
ciales  a  favorisé  aussi  le  développement  de  notre 
armement  hospitalier  et  a  facilité  le  traitement 
dés  malades. 

Ajoutons  enfin  que  nous  avons  en  ce  moment  à 
là  tête  du  Ministère  de  la  Santé  pubhque,  un  des 
plus  ardents  pionniers  de  l’hygiène  sociale, 
M.  Justin  Godart,  qui,  le  10  février  1926,  a  déposé 
sur  le  Bureau  de  .  la  Chambre  une  proposition  de 
lôi  tendant  à  rendre  obligatoire  la  déclaration  de 
cette  maladie. 

T’heure  paraît  donc  venue  de  résoudre  le  pro¬ 


blème  qui  est  posé  depuis  que  Villemin  a  démontré, 
en  1888,  la  transmissibilité  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  ce  qui  l’a  amené  à  préconiser  la 
recherche  et  la  surveillance  de  tous  les  sujets 
atteints  de  cette  affection.  Tour  à  tour  Grancher  en 
1898,  Brouardel  en  1900,  Thoinot  en  1902,  ont 
insisté  dans  le  même  sens. 

Chacun  sait  que  l’Académie  de  médecine  a 
discuté  en  1913  cette  question  pendant  de  longues 
séances,  qui  furent  parfois  très  agitées  ;  et  qu’elle 
s’est  prononcée  finalement  après  un  rapport 
très  documenté  du  professeur  Tetulle,  par  dix- 
sept  voix  de  majorité,  en  faveur  de  la  déclara¬ 
tion  obligatoire  de  la  tuberculose. 

C’est  rme  conclusion  à  peu  près  identique  qui 
a  été  adoptée  par  la  même  Assemblée,  après  la 
discussion  ouverte  à  l’occasion  du  dépôt  .sur  le 
bureau  de  la  Chambre  par  le  Gouvernement, 
le  16  janvier  1919,  d’un  projet  de  loi  «  relatif  à 
la  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose  ou¬ 
verte,  et  à  l’allocation  d’une  subvention  aux 
familles  dont  le  soutien  est  hospitalisé  de  ce 
fait  ».  A  la  suite  du  rapport  remarquable  du  Pro¬ 
fesseur  Bezançon,  se  sont  affrontés  dans  les  luttes 
oratoires  très  ardentes,  d’un  côté  les  Professeurs 
Vincent,  Tetidle,  Sieur,  Achard,  Pinard,  Vaillard, 
Roux,  Tandouzy,  Richet,  favorables  au  projet  ; 
et,  d’autre  part,  MM.  Reynier,  A.  Robin, 
Béclère,  Hayem  qui  en  étaient  les  adversaires. 
Finalement,  les  conclusions  suivantes,  proposées 
par  M.  Vaillard,  ont  été  adoptées  par  46  voix 
contre  21  : 

<(  lo  II  est  d’intérêt  public  que  tout  cas  de  tuber¬ 
culose  bacillaire  ouverte  soit  obligatoirement 
déclaré,  sitôt  le  diagnostic  établi. 

«  2°  Ta  déclaration  sera  adressée  à  un  médecin 
sanitaire,  tenu  au  secret  professionnel,  et  qui 
veillera  à  l’exécution  des  mesures  de  prophy¬ 
laxie,  lorsque  celles-ci  ne  sont  pas  assurées  par 
le  médecin  traitant. 

«  S^Ta  déclaration  entraîne  l’obligation,  pour  les 
pouvoirs  publics,  de  procurer  aux  tuberculéux 
nécessiteux  les  soins  que  réclame  leur  état,  ainsi 
que  l’assistance  à  leurs  familles.  » 

T’opinion  de  l’Académie  n’ayant  pas  encore 
prévalu,  le  député  Tegros,  dans  un  récent  projet 
de  loi  relatif  à  la  protection  de  la  santé  publique, 
a  proposé  de  nouveau  de  résoudre  ce  problème 
de  la  façon  suivante  :  - 

Art.  38.  —  <(  Ta  déclaration  à  l’autorité  pu¬ 
blique  de  tout  cas  de  l’une  des  maladies  transmis¬ 
sibles  qui  seront  visées  à  l’article  suivant,  est 
obligatoire  pour  tout  docteur  en  médecine  qui  en 
constate  l'existence...  Ta  déclaration  est  égale¬ 
ment  obligatoire,  sous  les  réserves  qui  poutTont 
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être  formulées  par  le  règlement  d’administration 
prévu  ci-après,  pour  le  chef  de  famille  et,  le  cas 
échéant,  pour  l’hôtelier. 

«  Un  règlement  d’administration  publique  déter¬ 
minera  la  forme  et  les  modalités  des  déclarations 
de  tout  cas  de  l’une  des  maladies  visées  à  l’ar¬ 
ticle  .suivant... 

Art.  3g.  —  «  La  liste  principale  des  maladies 
auxquelles  sont  applicables  les  dispositions  de 
la  présente  loi  concernant  la  déclaration  des  mala¬ 
dies  contagieuses,  est  dressée  par  décret  rendu 
sur. le  rapport  du  Ministre  de  la  Santé  publique, 
après  avis  de  l’Académie  de  médecine  et  du  Con¬ 
seil  supérieur  d’h3’'giène  publique  de  France. 
Elle  peut  être  revisée  dans  la  même  forme. 

«  Figurent  en  annexe  sur  cette  liste,  mais  seu¬ 
lement  -pour  le  cas  où  elles  éclateraient  dans  des 
lieux  servant  à  l’habitation  ou  à  la  fréquenta¬ 
tion  communes,  tels  que  les  établissements 
d’enseignement,  ateliers,  casernements,  etc.  : 

1°  la  coqueluche  ;  2°  l’érysipèle  ;  3°  les  oreillons  ; 

4‘>  la  teigne  ;  5°  la  tuberculose  contagieuse. 

«La  liste  prévue  au  i^résent  article  peut  être 
revisée  et  complétée  à  toute  époque,  s’il  y  a  lieu, 
par  décret  rendu  après  avis  de  l'Académie  de 
médecine  et  du  Conseil  supérieur  de  l’hygiène 
publique  en  France...  » 

D’après  ce  texte,  la  déclaration  de  la  tuber¬ 
culose  ne  serait  obligatoire  que  pour  les  formes 
«'contagieuses  »  et  à  la  condition  où  «  elle  éclate¬ 
rait  dans  des  Heux  servant  à  l’habitation  ou  à  la 
fréquentation  communes  ».  La  loi  viserait  donc 
un  nombre  relativement  limité  de  tuberculeux. 

Ce  serait,  en  tout  cas,  une  solution  préférable  à 
l’abstention  complète  dans  laquelle  nous  nous 
trouvons  aujourd’hui. 

Pour  lutter  efficacement  contrela tuberculose,  il 
faut  connaître  tous  ceux  '  qui  en  sont  atteints, 
non  seulement  dans  le  but  d’établir  des  statis¬ 
tiques  exactes  —  ce  qui  n’a  qu’un  intérêt  limité 
au  point  de  vue  pratique,  —  mais  surtout  pour 
mettre  à  la  disposition  dés  malades  tous  les  moyens 
de  traitement  nécessaires,  pour  aider  et  pour 
secourir,  au  besoin,  leurs  familles,  et  pour  pro¬ 
téger  par  des  moyens  prophylactiques  appropriés 
tous  ceux  qui  sont  susceptibles  d’être  contaminés. 

Cette  réforme  sociale  est  à  la  base  même  de  la 
lutte  contre  la  tuberculose.  On  ne  peut  guère 
espérer,  malgré  les  dispositions  administratives 
prises  antérieurement,  et  malgré  le  concours 
non  négligeable  des  œuvres  privées,  un  résultat 
satisfaisant,  sans  cette  mesure  indispensable.  ; 

Il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  d’étudier  ce  qui  ‘ 
s’est  passé  aux  Etats-Unis,  en  Angleterre,  en 


Écosse,  au  Danemark,  en  Suède,  en  Norvège,  en 
Pologne,  en  Autriche,  en  Bulgarie,  en  Allemagne, 
en  Suisse,  en  Italie,  au  Brésil,  qui  nous  ont  de¬ 
vancés  dans  cette  voie.  D’une  manière  générale, 
les  statistiques  de  mortalité  par  tuberculose,  dans 
ces  pays,  donnent  des  chiffres  inférieurs  aux 
nôtres.  Il  faut  donc  en  conclure  que  leurs  mé¬ 
thodes,  jointes  à  une  organisation  plus  rigou¬ 
reuse  de  l’armement  antituberculeux,  sont  effi¬ 
caces. 

Il  y  a  lieu  d’ajouter  que  l’application  de  cette 
mesure  n’a  soulevé,  dans  ces  pays,  aucune  dif¬ 
ficulté  sérieuse,  et  qu’elle  s’est  effectuée  sans 
heurts  importants.  Pourquoi  en  serait-il  autre¬ 
ment  chez  nous  ? 

Les  moyens  de  contagion,  dans  nos  agglomé¬ 
rations  urbaines  comme  dans  nos  campagnes, 
demeurent  nombreux.  Trop  de  tuberculeux  avé¬ 
rés  non  seulement  habitent  sans  aucune  précau¬ 
tion  au  milieu  de  leurs  familles,  mais  encore  con¬ 
tinuent  à  exercer  leurs  professions  par  suite,  le 
plus  souvent,  de  nécessités  matérielles  impérieuses.  . 
Ne  voyons-nous  pas  fréquemment,  dans  l’alimen¬ 
tation,  des  emploj'és  tuberculeux  souiller  le 
pain  qu’ils  portent,  le  lait,  le  beurre  et  les  fro¬ 
mages  qu’ils  préparent  et  qu’ils  vendent  ;  ser¬ 
vir  dans  les  charcuteries,  dans  les  restaurants, 
dans  nos  domiciles  même,  des  mets  qu’ils  conta¬ 
minent  ? 

Des  coiffeurs,  des  domestiques  de  maison,  des 
employés  occupés  dans  le  commerce  ou  dans  les 
administrations  sont  atteints  de  la  même  affec¬ 
tion  et  souillent  les  objets  qu’ils  présentent. 
Et  même  de  jeunes  enfants  ne  sont-ils  pas  con¬ 
fiés  quelquefois  à  des  maîtres  tuberciffeux,  bien 
que  la  loi  du  30  mars  1929,  votée  à  l’instigation 
du  Ministre  de  la  Santé  publique  et  prescrivant 
l’examen  phtisiologique  de  tout  candidat  à  tm 
emploi  administratif  de  l’Etat,  ait  déjà  fait  sem 
tir,  dans  cette  voie,  son  efficacité  ?  On  pourrait 
multiplier  ces  exemples.  Ils  suffisent,  en  tout  cas, 
pour  établir  qu’il  importe  de  supprimer  toutes 
ces  causes  de  contamination,  même  au  prix  de 
quelques  petits  ennuis,  pour  certains. 

Pour  y  parvenir  et  pour  donner  au  tubercu¬ 
leux  la  possibilité  de  cesser  tout  travail  et  de 
recevoir  les  soins  nécessités  par  son  état,  il  faut 
connaître  les  malades.  La  déclaration  obligatoire 
de  la  tuberculose  apparaît  comme  une  nécessité 
absolue.  C’est  une  mesure  indispensable  de  dé¬ 
fense  sociale  qui  intéresse  toute  la  collectivité, 
et  devant  laquelle  doit  s’effacer  l’intérêt  parti¬ 
culier. 

D’ailleurs,  bien  des  objections  qui  ont  été  for- 
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mulées  contre  ce  projet  ont  perdu  peu  à  peu  leur 
valeur.  Ainsi,  on  pouvait  craindre,  à  juste  titre, 
il  y  a  quelques  années,  que  l’opinion  publique 
insuffisamment  préparée,  et  considérant  que  la 
tuberculose  est  susceptible  de 'jeter  le  discrédit 
sur  celui  qui  en  est  atteint  et  sur  sa  famille, 
ne  s’élève  avec  violence  contre  un  tel  projet,  qui 
aurait  pu  rendre  à  ses  yeux  plus  pénible  le  sort 
du  malade. 

Or,  chacun  sait  aujourd’hui  que  cette  affection 
est  très  répandue,  qu’elle  n’est  nullement  désho¬ 
norante,  qu’il  n’est  pas  question  de  traiter  le 
tuberculeux  comme  un  paria  et  qu’on  n’envisage 
nullement  de  le  proscrire  de  la  société. 

Il  n’est  pas  douteux  que  les  familles  compren¬ 
dront  mieux  encore  qu’aucun  préjudice  ne  leur 
est  porté,  si  elles  se  rendent  compte  de  l’efficacité 
des  dispositions  apphquées  ;  si  elles  reçoivent  les 
secours  qui  peuvent  leur  être  indispensables  ; 
si  l’intervèntion  des  services  d’hygiène  est  dis¬ 
crète  et  intelligente  ;  si  on  évite  avec  soin  toutes 
décisions  brutales  et  choquantes,  toutes  tra¬ 
casseries  et  toutes  vexations  ;  si  on  s’abstient  de 
recourir  à  une  désinfection  des  locaux  à  l’aide  des 
dispositifs  encombrants  et  illusoires  habituel¬ 
lement  mis  en  œuvre,  qui  attirent  trop  l’attention 
des  voisins. 

Il  n’est  pas  à  craindre  davantage  que  le  malade 
ne  soit  effrayé  en  apprenant  la  nature  de  l’affec¬ 
tion  dont  il ‘est  atteint,  ha  pratique  médicale 
journalière  ne  nous  enseigne-t-elle  pas  que  le 
diagnostic  de  tuberculose  est  presque  toujours 
accepté  par  lui  avec  plus  de  courage  et  de  sang- 
froid  que  ne  le  supposent  bien  des  familles  ? 
Pour  bien  se  soigner  et  pour  supporter  la  disci¬ 
pline  qui  doit  lui  être  imposée,  le  malade  a  besoin 
de  connaître  son  état  et  d’avoir  confiance  dans 
les  moyens  thérapeutiques  mis  à  sa  disposition. 

En  longues  théories,  les  tuberculeux  ne  fré¬ 
quentent-ils  pas  journellement  et  volontairement 
les  dispensaires  et  les  hôpitaux,  et  ne  supportent- 
ils  pas  patiemment  leur  sort  ?  Ils  n’en  éprouvent 
aucune  honte. 

Pourquoi  en  serait-il  autrement  lors  de  l’appH- 
cation  d’une  mesure  destinée  à  les  aider  et  à  les 
protéger,  eux  et  leurs  familles  ?  Comment  le  tuber¬ 
culeux  pourrait-il  estimer  qu’il  s’agit  d’une  atteinte 
à  sa  liberté  individuelle,  si  aucune  contrainte, 
ni  aucune  vexation  ne  lui  sont  imposées  ? 

En  réalité,  l’application  de  telles  dispositions 
légales  ne  soulèvera  aucune  difficulté  auprès  du 
public,  si  elle  est  réalisée-  avec  tact.  C’est  là  un 
des  facteurs  essentiels  du  succès. 

De  même,  le  Corps  médical  n’élèvera  aucune 
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objection  sérieuse,  et  consentira  à  apporter  son 
entière  collaboration  à  la  réalisation  envisagée, 
si  l’on  tient  compte  dans  l’élaboration  du  projet 
de  sa  position  vis-à-vis  des  malades^ 

Il  n’ignore  pas  que  la  déclaration  obligatoire 
de  la  tuberculose  peut  lui  être  imposée  par  des 
dispositions  légales,  sans  qu’il  n’en  résulte  pour 
lui,  à  vrai  dire,  une  violation  du  secret  profes¬ 
sionnel,  principe  essentiel  de  la  charte  médicale 
auquel  il  tient  par-dessus  tout.  Déjà  en  vertu  de 
la  loi  du  15  février  1902,  il  est  astreint  à  déclarer 
un  certain  nombre  de  maladies  pour  lesquelles  la 
désinfection  est  obligatoire.  Da  tuberculose  pul¬ 
monaire  elle-même  se  trouve  inscrite  parmi  les 
affections  à  déclaration  facultative. 

Il  5’^  a  lieu  toutefois  de  faire  une  distinction 
entre  la  tuberculose  et  les  autres  maladies  con¬ 
tagieuses,  et  de  prévoir  pour  elle  des  dispositions 
un  peu  différentes.  Ainsi,  il  est  désirable  que  la 
déclaration  ne  soit  pas  adressée  au  maire  de 
la  commune  et  au  préfet  bu  au  sous-préfet, 
comme  cela  se  fait  aujourd’hui,  mais  à  im  méde¬ 
cin-directeur  du  Service  d’hygiène  du  départe¬ 
ment,  qui  est  lui-même  tenu  au  secret  profes¬ 
sionnel  et  qui  pourra  prendre  directement,  en 
liaison  avec  le  médecin  traitant,  toutes  les  me¬ 
sures  indispensables. 

D’autre  part,  dans  certains  cas  spéciaux  où 
le  malade  exercera  une  profession  ou  im  commerce 
qu’il  ne  peut  abandonner  sans  préjudice  impor¬ 
tant,  le  médecin  pourra  craindre  d’être  considéré 
comme  responsable  des  conséquences  qu’entraî¬ 
nera  la’  déclaration  imposée  par  la  loi.  Il  apparaî¬ 
trait  ainsi,  en  quelque  sorte,  comme  un  dénon¬ 
ciateur.  On  pourrait  aisément  lui  éviter  de  jouer  ce 
rôle  en  rendant  la  déclaration  obUgatoire,  non  par 
le  médecin,  mais  par  le  père  ou  par  le  répondant  du 
malade.  C’est  là  la  solution  qui  est  proposée  par 
les  Syndicats  médicaux  et  qui  ne  présente,  en 
pratique,  aucun  inconvénient  sérieux. 

On  pourrait  prévoir,  en  somme,  des  dispositions 
légales  comparables  à  celles  qui  sont  en  vigueur 
pour  la  déclaration  des  naissances. 

D’article  56  du  Code  civil  dit,  en  effet:  «  Da 
naissance  de  l’enfant  sera  déclarée  par  le  père  ou, 
à  défaut  du  père,  par  les  docteurs  en  médecine  ou 
en  chirurgie,  sages-femmes,  officiers  de  santé,  ou 
autres  personnes  qui  auront  assisté  à  l’accouche¬ 
ment  ;  et  lorsque  la  mère  sera  accouchée  hors  de 
son  domicile,  par  la  personne  chez  qui  elle  sera 
accouchée.  » 

En  transportant  ce  texte,  ne  pourrait-on  pas 
dire  ;  ^  Da  déclaration  de  la  tuberculose  sera  faite 
par  le  chef  de  famille  ou  par  la  personne  chez  qui 
habitera  le  malade  ;  ou  à  défaut  de  ces  personnes. 
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par  le  docteur  en  médecine  qui  aura  posé  le 
diagnostic  de  tuberculose  »  ?  Ce  modus  faciendi 
aurait  l’avantage  d’éviter  toutfe  récrimination 
de  la  part  des  familles  contre  le  médecin,  d’obte¬ 
nir  l’entière  collaboration  dû  Corps  médical  et  de 
donner  aux  dispositions  légales  toute  leur  effi¬ 
cacité. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  qu’il  s’agit 
là  d’une  mesure  qui,  pour  être  utile,  doit  mettre  à 
la  disposition  de  tous  les  tuberculeux,  ainsi  que 
je  l’ai  déjà  indiqué,  les  moyens  de  se  soigner.  On 
a  donc  le  devoir,  avant  d’appliquer  une  telle  loi, 
de  se  demander  si  nous  possédons  actuellement 
en  France  l’armement  antituberculeux  indis¬ 
pensable  pour  répondre  aux  besoins  qui  seront 
nombreux. 

On  peut,  me  semble-t-il,  être  rassuré  aujourd’hui 
sur  ce  point. 

Partout  se  sont  développés  chez  nous,  depuis 
quelques  années,  les  organismes  antitubercu¬ 
leux  et  hospitaliers.  Certains  départements  ont 
même  effectué  dans  cette  voie  un  effort  considé¬ 
rable.  Je  n’en  donnerai  qu’un  exemple,  celui  du 
Nord  que  j’ai  pu  suivre,  et  auquel  j’ai  été  associé 
depuis  1925. 

A  cette  époque,  grâce  à  la  Ligue  du  Nord  contre 
là  tuberculose,  il  existait  dans  ce  département 
seize  dispensaires  antituberculeux,  un  pavillon 
de  cure  et  deux  préventoriums.  Le  dispensaire 
Emile-Roux,  de  Lille,  qui  avait  été  créé  en  1901 
par  M.  le  professeur  Calmette,  alors  directeur  de 
l’Institut  Pasteur  de  Lille,  avait  servi  de  modèle. 

Le  Conseil  général  du  Nord  décida,  en  1925,  la 
création  d’un  organisme  nouveau  intitulé  «  Comité 
départemental  de  préservation  antituberculeuse  », 
qui  établit  un  programme  entier  de  lutte  contre 
la  tuberculose. 

La  situation  aujourd’hui  est  la  suivante  :  24  dis¬ 
pensaires  sont  ouverts,  comprenant  53  infir- 
nîières-visiteuses  ;  5  sont  en  voie  de  réalisation  ; 
1 1  sontenprojet.  UneEcole  d’infirmièresf  onctionne 
à  Lille,  sous  le  contrôle  de  la  Ligue  du  Nord  contre 
la  tuberculose.  La  Maison  des  Tout-Petits  de 
Monceau  Saint- Vaast,  destinée  à  recevoir  une 
centaine  d’enfants  âgés  de  quelques  jours  à 
cinq  ans,  issus  de  parents  tuberculeux,  est  ouverte 
avec  un  plein  succès  depuis  un  an.  Trois  prévento¬ 
riums  abritent  des  centaines  d’enfants  et  donnent 
d’heureux  résultats.  En  dehors  du  Pavillon  de 
cure  existant  à  Lille,  de  nombreux  pavillons 
pour  tuberculeux  ont  été  édifiés  avec  le  concours 
du  département  et  de  l’État,  dans  divers  hôpi¬ 
taux,  et  en  particulier  à  Seclin,  à  Tourcoing,  à 
Roubaix,  à  Valenciennes,  à  Cambrai,  à  Sailly- 


les-Lannoy.  Un  sanatorium  de  500  lits  vient  d’être 
édifié  à  Felleries-Liessies  et  ouvrira  ses  portes 
dans  quelques  semaines.  Enfin,  un  hôpital-sanato¬ 
rium  de 450  lits  est  en  voie  de  construction  à  Lille. 

Comme  on  le  voit,  cet  effort  de  réalisation  est 
considérable,  et  on  peut  envisager  comme  très 
proche  le  moment  où  le  Nord  possédera  un  dis¬ 
positif  hospitalier  important  et  suf fisant. 

Le  département  voisin,  le  Pas-de-Calais,  s’est 
engagé  dans  la  même  voie  et  vient  d’ouvrir  le 
sanatorium  d’Elfaut  de  500  lits. 

Notre  armement  antituberculeux  se  perfec¬ 
tionne  donc  chaque  jour,  et  on  peut  estimer 
qu’il  est  à  peu  près  suffi.sant  aujourd’hui  pour 
permettre  de  répondre  aux  besoins  qui  résulteront 
de  la  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose. 

Reste  à  envisager  brièvement  s’il  y  a  lieu 
d’étendre  cette  réforme  à  toutes  les  tuberculoses. 

Il  n’est  iras  douteux  que,  pour  être  pleinement 
efficace,  la  loi  devrait  englober  et  coordonner 
l’ensemble  des  moyens  de  lutte  dont  nous  dispo¬ 
sons  contre  la  tuberculose. 

C’est  en  soignant  d’une  façon  précoce  les  tuber¬ 
culeux  pulmonaires,  les  osseux,  les  ostéo-arti- 
culaires,  les  ganglionnaires,  qu’on  ireut  escompter 
leur  guérison  et  par  conséquent  la  récupération 
rapide  d’un  capital  humain  compromis  par  la 
maladie.  C’est  en  aidant  et  secourant  les  familles, 
qu’on  arrivera  à  imposer  aux  malades  le  repos  et 
les  soins  qui  leur  sont  indispensables.  C’est  en 
organisant  la  prophylaxie  infantile,  qu’on  évi¬ 
tera  les  contaminations. 

Mais  cette  solution  idéale  paraît  difficile  à 
réaliser  d’emblée  ;  et  il  semble  préférable  et  plus 
prudent  de  limiter  tout  d’abord  la  déclaration 
obligatoire  aux  tuberculoses  ouvertes,  c’est-à- 
dire  contagieuses. 

En  procédant  de  la  sorte,  on  éviterait  des  dif¬ 
ficultés  d’ordre  médical  qui  pourraient  surgir,  en 
particulier  en  ce  qui  concerne  les  diagnostics. 
On  compléterait  peu  à  peu  l’éducation  du  public 
qui  accepterait  plus  aisément  les  nouvelles  obli¬ 
gations  imposées.  On  aurait  la  certitude  de  dispo¬ 
ser  d’un  nombre  de  lits  suffisant,  en  attendant 
l’achèvement  du  programme,,  de  construction. 
On  n’imposerait  pas  à  la  collectivité  une  charge 
qui,  dans  l’état  actuel  de  nos  finances,  pourrait 
paraître  trop  lourde.  On  ne  risquerait  pas  de  faire 
trébucher  l’édifice,  au  milieu  des  difficultés 
techniques  et  matérielles  et  des  complexités 
administratives. 

iCe  serait  un  premier  palier,  qui  aurait  déjà  une 
importance  considérable  puisqu’il  viserait  les 
tuberculoses  les  plus  dangereuses. 

Ce  serait;'  en  quelque  sorte,  une  large  expérience 
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qui  rallierait,  sans  aucun  doute,  l’opinion  pu¬ 
blique  et  qui  préparerait  l’extension  ultérieure  de 
la  loi  à  toutes  les  tuberculoses. 

On  peut  résumer,  en  somme,  cette  opinion  de 
la  manière  suivante  : 

Toute  tuberculose  ouverte  sera  obligatoirement 
déclarée  sitôt  le  diagnostic  établi. 

La  déclaration  sera  faite  par  le  chef  de  famille 
ou  par  la  personne  chez  qui  habitera  le  malade, 
ou,  à  défaut  de  ces  personnes,  par  le  docteur  en 
médecine  qui  aura  posé  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose  ouverte. 

La  déclaration  sera  adressée  au  médecin  atta¬ 
ché  au  Service  départemental  d’hygiène,  tenu 
au  secret  professionnel,  et  qui  prendra,  d’accord 
avec  le  médecin  traitant,  toutes  les  mesures 
prophylactiques  indispensables. 


L'EXPERTISE 

MÊDICO=LÉOALE 

SON  ÉVOLUTION 


le  D'  P.  nnAZEL 


Exposer  comment,  depuis  un  quart  de  siècle, 
l’expertise  médico-légale  est  devenue  plus  fré¬ 
quente  et  plus  complexe,  montrer  pourquoi  elle 
constitue  pour  le  magistrat  un  élément  capital 
d’information,  par  lequel  la  solution  du  litige  est 
souvent  fixée  ;  établir  dès  lors  quelle  adaptation, 
quelle  spécialisation  —  en  prenant  ce  terme  dans 
son  sens  le  plus  large  —  elle  exige,  tel  est  le  but 
de  cette  étude. 


Dans  la  seconde  partie  du  siècle  dernier,  l’in¬ 
tervention  du  médecin  dans  l’administration  de 
la  justice  était  rare.  EUe  était,  à  l’ordinaire,  requise 
au  titre  de  la  justice  pénale.  Tantôt  simples,  tantôt 
complexes,  les  questions  étaient  celles-là  même 
qui  demeurent  posées  aujourd’hui  à  l’occasion 
d’un  acte  délictueux,  d’une  mort  suspecte  : 
identité, -causes  et  conditions  du  décès,  réalité  de 
manœuvres  abortives,  gravité  d’une  blessure. 
Dans  les  cas  de  crime,  les  expertises  psychia¬ 
triques  se  bornaient  à  rechercher  si  l’inculpé 
se  trouvait  en  état  de  démence  ou  dé  fureur  au 
moment  de  l’acte  dans  le  sens  de  l’article  64  du 
Code  pénal. 


Les  expertises  médicales  ordonnées  au  cours 
d’une  procédure  civile  étaient  l’exception.  Moti¬ 
vées  par  un  accident,  par  des  difficultés  pécu¬ 
niaires  entre  proches,  elles  devaient  résoudre  d’un 
même  point  de  vue,'  du  point  de  vue  du  droit 
commun,  les  problèmes  posés  :  capacité  civile, 
importance  et  nature  d’une  atteinte  organique. 
La  solution  n’exigeait  pas  de  connaissances'  vrai¬ 
ment  spéciales.  Une  culture  médicale  honnête, 
du  bon  sens,  de  l’impartialité  étaient,  pour  l’ex¬ 
pert,  des  conditioirs  nécessaires,  mais  suffisantes. 


Il  en  va  tout  autrement  aujourd’hui,  et  pour 
une  double  raison  : 

«  La  Médecine  légale,  à  dit  Lourdes,  est  l’appli¬ 
cation  des  connaissances  médicales  aux  questions 
qui  concernent  les  droits  et  les  devoirs  des  hommes 
réunis  en  société».  La  médecine  légale  prend  donc 
«  son  bien  où  elle  le  trouve  »,  et  le  développement 
des  sciences  biologiques  (chimie,  physique,  bacté¬ 
riologie,  hématologie)  a  notablement  accru  les 
moyens  de  réponse  dont  elle  disposait  autrefois. 

Surtout,  depuis  quelque  trente  ans,  le  Code 
français  s’est  enrichi,  en  marge  du  droit  commun, 
de  lois  nouvelles,  d’inspiration  forfaitaire,  qui 
comportent  nécessairement,  et  selon  une  modalité 
spéciale,  l’intervention  de  l’homme  de  l’art  à  titre 
d’auxiliaire  de  la  justice. 

De  cet  état  nouveau  de  choses,  découlent  plu¬ 
sieurs  conséquences. 

La  première,  la  plus  évidente,  est  la  fréquence 
accrue  de  la  collaboration  médicale  dans  l’œuvre 
de  justice.  Nous  ne  parlerons  pas  ici  du  rôle  que 
peut  jouer  le  médecin  comme  membre  d’un  tri¬ 
bunal  des  pensions,  bien  que  cette  participation 
d’un  juge  technicien  constitue  une  modalité 
intéressante,  à  certains  égards  nouvelle,  par 
laquelle  est  élargie  notre  action  sociale,  allégé  et 
quelque  peu  amélioré  le  fonctionnement  de  la 
loi  du  31  mars  1919.  Nous  n’envisagerons  que 
l’intervention  du  médecin  en  tant  qu’expert. 

Même  au  point  de  vue 'pénal,  cette  intervention 
se  produit  plus  souvent  qu’ autrefois.  Sans  doute 
les  actes  antisociaux  qui’  la  motivent  ne  sont  pas, 
dans  leur  ensemble,  beaucoup  plus  nombreux  que 
par  le  passé,  mais  il  est  aujourd’hui  possible, 
par  des  recherches  à  la  vérité  délicates,  d’apporter 
des  réponses  précises  à  des  questions  qui  échap¬ 
paient,  il  y  a  quelque  dix  ans,  à  l’investigation 
médico-légale.  Par  exemple,  l’on  peut  aisément 
reconnaître  si  une  tache  de  sang  est  d’origine 
humaine  oü  d’origine  animale,  et  même,  dans  là 
première  éventualité,  préciser,  lorsque  les  cir- 
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constances  sont  favorables,  s'il  peut  s’agir  du 
sang  d’un  individu  déterminé. 

I/à  où  l’on  ne  voyait  autrefois  qu’un  empoi- 
soimement  alimentaire  d’origine  inconnue,  l’ex¬ 
pert  médical,  en  collaboration  étroite  avec  un 
bactériologiste,  peut  établir  la  nature  microbienne 
des  phénomènes  pathologiques,  en  caractérisant 
un  même  agent  bactérien  successivement  dans 
les  organes  des  victimes  ayant  succombé,  dans  les 
aliments  saisis,  et  en  mettant  en  évidence,  dans 
le  sérum  des  malades,  des  propriétés  spécifiques 
vis-à-vis  de  ce  même  microbe.  La  découverte  de 
«  porteurs  de  germes  »  peut  permettre,  dans  des 
cas  heureux,  de  reconnaître  le  moment  auqùel 
les  aliments  ont  été  contaminés  et  le  pourquoi 
de  cette  contamination. 

Et,  d’autre  part,  la  théorie  des  responsabilités 
atténuées  —  si  fâcheuse  au  point  de  vue  de  la 
défense  sociale,  pmsqu’elle  a  conduit  en  pratique 
à  im  émiettement  des  peines,  sans  effet  d’intimi¬ 
dation  —  a  multiplié,  sur  le  terrain  pénal,  les 
expertises  psychiatriques. 

'i'outefois,  ce  sont  principalement  les  exper¬ 
tises  civiles  dont  le  nombre  s’est  accru. 

En  droit  commun,  un  chapitre  nouveau  s’est 
ouvert,  constitué  par  l’accident  d’automobile. 
L’on  sait  le  nombre  progressivement  accru  des 
véhicules  automobiles,  la  fréquence  croissante 
des  accidents  qu’ils  occasionnent  ;  celle,  parallèle, 
des  actions  eu  dommages-intérêts,  auxquelles  ces 
accidents  donnent  lieu  (i).  Que  les  demandes 
soient  faites  en  dehors  de  toute  intervention  du 
Parquet,  qu’elles  soient  formulées  à  la  suite  d’tme 
poursuite  initialement  engagée  par  le  ministère 
public,  la  responsabilité  civile  du  chauffeur  ou 
de  son  employeur  est  à  l’ordinaire  retenue  au 
titre  de  l’article  1384  du  Code  civil.  Celui-ci 
institue,  pour  ainsi  dire  a  -priori,  une  présomption 
de  faute  à  l’encontre  de  l’automobiliste,  souvent 
incapable  —  pour  des  raisons  diverses  —  d’admi¬ 
nistrer  la  preuve  contraire.  Or,  pour  apprécier 
l’importance  du  dommage  physique  subi  par  la 
victime,  une  expertise  médicale  est,  à  l’ordinaire, 
indispensable. 

Mais,  en  dehors  du  droit  commun,  l’expert 
médical  intervient,  à  l’heure  actuelle,  dans  nombre 
de  faits  qui  lui  démeuraient  autrefois  étrangers. 

Au  premier  rang  des  lois  qui  ont  ainsi  élargi 
son  rôle,  il  faut  placer  celles  qui  assurent  la  répa¬ 
ration  du  dommage  subi  par  le  travailleur  au 

(i)  I,e  nombre  des  véhicules  automobiles  circulant  en 
France  a  été,  pour  l’année  1931,  de  i  500  000,  non  compris 
les  motocyclettes  ;  de  2  200  000,  motocyclettes  comprises. 
Pour  1930,  ies  accidents  mortels  par  automobile  se  sont 
élevés  à  4  300. 


cours  et  du  fait  de  son  travail  :  loi  du  9  avril  i8g8 
sur  les  accidents  du  travail  ;  loi  du  25  octobre  192g 
sur  les  maladies  professionnelles. 

La  première  demeure  la  plus  importante  :  les 
progrès  du  machinisme  moderne  ont  multiplié 
le  nombre  des  accidents,  comme  en  témoignent 
les  chiffres  suivants  : 


Nombre  d'accidents  déclarés  au  ministère  du  Travail, 
non  compris  ceux  survenus  dans  les  mines  et  les  Compas 
gnies  de  chemins  de  fer  : 


En  1901.  229  162  \  Non  compris  les  accidents  n'ayant 

Eu  1911.  474  39b  >  entraîné  qu'une  incapacité  tem- 
En  1922.  682  830  )  poraire  de  moins  de  4  jours. 


Eu  1927.  I  747  272 
Eu  1928.  2  051  898 


Y  compris  les  accidents  ayant 
entraîné  une  incapacité  tem¬ 
poraire  de  moins  de  4  jours. 


Parmi  ces  accidents,  ceux  qui  réalisent  une 
atteinte  définitive  de  la  capacité  ouvrière  ne  sont 
pas  rares. 

Autrefois,  la  réparation  du  dommage  n’était 
assurée,  l’expertise  médicale  n’intervenant,  qu’au- 
tant  que  la  faute  de  l’employeur  était  établie. 
Or,  cette  faute  n’existait  que  dans  un  cinquième 
des  cas  environ  :  une  statistique  déjà  ancienne 
de  l’Office,  allemand  des  Assurances  établit  que, 
sur  100  accidents  du  travail  : 

46,87  sont  dus  aux  dangers  inhérents  au  travail, 
au  hasard,  à  des  causes  inconnues  ; 

19,76  sont  imputables  au  patron  et  25,64  à  la 
victime  ; 

4,45  sont  explicables  par  ime  négligence  simul¬ 
tanée  de  la  victime  et  du  patron  ; 

3,28  sont  la  conséquence  de  la  faute  des  autres 
ouvriers. 

Encore  était-il  difficile  au  blessé  d’établir, 
même  lorsqu’elle  existait,  la  faute  patronale,  et, 
préfaçant  l’ouvrage  classique  d’Imbert,  Viviani, 
en  un  style  qui  n’est  plus  tout  à  fait  celui  de  notre 
époque,  pouvait  écrire  :  «  Dans  ime  atmosphère' 
épaissie  de  fumée,  dans  l’air  trépidant,  au  milieu 
des  sifflets  aigus,  des  halètements  monotones, 
dans  la  forêt  des  rouages  enchevêtrés  qui  crient, 
qui  grincent,  allez  rechercher  la  faute  humaine. 
Hélas,  sur  cent  accidents,  il  était  impossible 
soixante-huit  fois  de  rechercher  la  vérité  :  c’était 
la  force  majeure  qui  se  dégageait  des  enquêtes, 
et  l’ouvrier  mutilé  quittait  le  prétoire,  débouté 
juridiquement  de  son  action,  plein  d’un  respect 
terrifié  pour  cette  puissance  invisible,  plaideur 
vaincu,  mais  créancier  social  dont  les  mains  bles¬ 
sées  n’avaient  qu’à  s’abaisser  à  l’humiliante  pan¬ 
tomime  du  mendiant.  » 

Actuellement,  en  vertu  de  la  théorie  du  risque 
professionnel,  fondement  de  la  loi  de  1898,  la 
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réparation  du  préjudice  subi  par  l’ouvrier  est 
assurée  dans  tout  accident,  quelle  qu’eu  soit  la 
cause  (à  la  réserve  toutefois  des  accidents  volon¬ 
taires,  et  de  ceux  dus  à  l’action  d’une  force  natu¬ 
relle  dont  les  effets  n’ont  pas  été  aggravés  par 
les  conditions  du  travail).  «  Iv’accident  est  la  cause 
génératrice  du  droit  à  l’indemnité  ;  l’accident  vaut 
titre.  » 

En  raison  des  appréciations  à  l’ordinaire  diffé¬ 
rentes  du  médecin  traitant  et  du  médecin  de  la 
Compagnie,  l’intervention  d’un  expert  est  fréquem¬ 
ment  nécessaire  pour  préciser  les  conséquences 
de  l’accident  et.  notamment,  fixer  le  taux  de 
l’incapacité  permanente.  Parfois,  il  convient  d’in¬ 
diquer  si  l’état  pathologique  rentre  ou  non  dans 
le  cadre  de  la  loi,  ce  qui  conduit  à  rechercher, 
selon  la  distinction  clairement  étabhe  par  le  pro¬ 
fesseur  Étienne  Martin,  lors  de  la  IV®  Réunion 
internationale  des  Maladies  professionnelles,  s’il 
s’agit  d’un  accident,  d’une  maladie  professionnelle 
ou  d’une  maladie  tout  court.  Ce  problème  général 
revêt  parfois  un  aspect  particulier  :  par  exemple, 
dans  un  cas  de  lombago,  de  hernie  et  surtout  de 
tuberculose  ostéo-articulaire,  il  est  indispen¬ 
sable  de  reconnaître,  par  un  examen  critique 
attentif,  si  l’on  est  en  présence  d’un  accident  vrai 
ou  d’un  faux  accident  du  travail. 

Des  questions  analogues  sont  posées  à  l’expert 
dans  la  loi  du  25  octobre  1919,  qui  étend  aux  ma¬ 
ladies  professionnelles,  à  un  certain  nombre 
d’entre  elles  au  moins,  les  principes  de  la  loi  du 
9  avril  1898,  dont  elle  adopte  et  accentue  l’essence 
forfaitaire:  S’agit-il  d’une  maladie  professionnelle? 
Figure-t-elle  dans  les  tableaux  annexés  à  la  loi  ? 
Quelle  est  l’importance  du  dommage  profession¬ 
nel  (incapacité  temporaire,  incapacité  perma¬ 
nente)  ainsi  occasionné  ?  Il  est  évident  que  le 
champ  de  cette  loi,  encore  restreint,  est  amené  à 
s’étendre  et,  avec  lui,  le  rôle  du  médecin  expert. 

De  la  loi  sur  les  Accidents  du  travail,  de  la  loi 
sur  les  Maladies  professionnelles,  il  convient  de 
rapprocher  la  jeune  loi  des  Asssurances  sociales, 
qui  élargit,  elle  aussi,  l’action  de  l’expert  médical. 

De  législateur  aurait  pu  laisser  aux  tribunaux 
de  droit  commun  le  soin  de  régler  les  questions 
contentieuses  résultant  de  l’application  de  la  loi. 
Il  lui  a  paru  préférable  de  confier  cette  tâche  à  des 
organismes  spéciaux  :  ainsi,  les  conflits  suscep¬ 
tibles  de  survenir  entre  les  caisses  et  les  assurés 
à  l’occasion  du  service  des  prestations  de  l’ assu¬ 
rance-maladie  et  de  l’assurance-invalidité,  sont 
examinés  par  la  Commission  techiflque  prévûe 
par  l’article  7,  §  3  de  la  loi. 

Cette  Commission,  rappelons-le,  comprend  trois 
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médecins  :  le  médecin  traitant,  un  médecin  désigné 
par  la  Caisse,  un  tiers  médecin  choisi  par  l’auto¬ 
rité  judiciaire  :  juge  de  paix  si  le  litige  porte  sur 
l’existence  et  la  durée  de  l’incapacité  temporaire 
de  travail  ;  président  du  tribunal  civil,  s’il  a  trait 
au  taux  d’tme  invalidité  définitive  :  le  droit  à 
prestation  n’existe  en  effet  que  si  la  capacité  de 
travaü  de  l’assuré  est  réduite  des  deux  tiers  au 
moins. 

Malgré  les  apparences,  ce  mode  de  règlement 
ajoute  à  l’importance  du  rôle  des  médecins 
experts,  parmi  lesquels  le  tiers  médecin  sera 
presque  constamment  choisi.  D’obligation  d’un 
tel  choix  est  d’ailleurs  spécifié  dans  la  loi  pour  les 
expertises  ordonnées  par  le  président  du  tribunal. 

Sans  doute,  il  s’agit  en  l’espèce,  non  d’une  ex¬ 
pertise  rédigée  par  un  seul  médecin,  mais  d’une 
sentence  rendue  par  une  Commission  technique  : 
toutefois,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que, 
dans  les  cas  où  la  Commission  sera  saisie,  le  méde¬ 
cin  traitant  et  le  médecin  conseil  de  la  Caisse 
auront  adopté  un  point  de  vue  différent,  — ^  parfois, 
il  est  vrai,  plus  en  apparence  qu’en  réalité,  — 
de  même  que  diffèrent,  dans  l’expertise  ordonnée 
au  titre  de  la  loi  du  9  avril  1898,  l’opinion  du 
médecin  du  blessé  et  celle  du  médecin  contre- 
visiteur.  Dans  les  deux  cas,  l’expert  joue  un  rôle 
d’arbitre.  Da  seule  différence  est  qu’en  matière 
d’accident  du  travail  ou  de  maladie  professionnelle 
l’assistance  personnelle  de  ces  médecins  à  l’exper¬ 
tise  est  facultative  —  aussi  le  médecin  traitant 
expose-t-il,  à  l’ordinaire,  sa  manière  de  voir  en  des 
certificats  qui  sont  soumis  à  l’expert,  —  alors  que 
cette  assistance  est  obligatoire,  ou  tout  au  moins 
légale,  dans  la  loi  du  5  avril  1928,  ce  qui  rend  plus 
déhcat  le  rôle  du  tiers  médecin. 

Jusqu’à  présent,  les  expertises  ordonnées  au 
titre  des  Assurances  sociales  ont  été  rares.  D’on 
peut  être  assuré  qu’elles  deviendront  plüs  fré¬ 
quentes  lorsque  seront  entrées  en  vigueur  les 
dispositions  relatives  à  l’assurance-invalidité. 

Antérieurement  à  1919,  l’expert  civil  n’inter¬ 
venait  pas  dans  l’appréciation  du  dommage 
physique  subi  par  le  militaire  au  cours  et  du  fait 
du  service.  Da  loi  de  1831,  complétée  ou  modifiée 
par  l’Instruction  du  25  juillet  1887  et  le  décret 
du  23  mars  1915,  fixait  les  conditions  dans  les¬ 
quelles  était  assurée  la  réparation  de  ce  dommage. 

Mais  la  loi  ancienne  avait  été  faite  pour  une 
armée  de  métier  ;  eUe  n’était  plus  valable  pour 
ime  armée  nationale.  Da  loi  du  31  mars  1919, 
en  même  temps  qu’elle  modifiait  du  tout  au  tout, 
dans  leurs  principes  mêmes,  les  dispositions  anté¬ 
rieures,  créait  au-dessus  dç  la  manière  de  voir 
des  conseils  de  réforme,  au-dessus  de  la  décision 
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ministérielle,  une  juridiction  d’appel  à  deux  degrés 
(Tribunal  des  pensions,  Cour  régionale)  au  delà 
de  laquelle  ne  se  poursuit  guère  l’action  des 
parties  en  cause. 

Or  ne  sont  pas  rares,  malgré  la  présence  du  juge- 
médecin  dans  le  Tribunal,  Iqs  expertises  médicales 
proprement  dites,  prescrites  par  cette  juridiction. 

Tes  précisions  ci-dessus  font  comprendre  la 
fréquence  de  l’intervention  médicale,  au  cours 
d’une  action  judiciaire,  et  comme  conséquence 
d’une  décision  de  justice. 

■  Mais  le  champ  médico-légal  est  plus  vaste  ; 
à  côté  de  l’expertise  ordonnée  en  vertu  d’une  dispo¬ 
sition  légale,  se  place  celle  qui  résulte  d’une  dispo¬ 
sition  contractuelle.  Nous  visons  plus  spéciale¬ 
ment  ici  les  faits  d’Assurance  individuelle, 
maladie  et  surtout  accident. 

Sous  une  forme  différente,  les  polices  y  com¬ 
portent  une  clause  analogue  :  «  Tes  conséquences 
d’un  sinistre  sont  appréciées  d’un  commun  accord 
par  le  médecin  du  blessé  et  par  celui  de  la  compa¬ 
gnie.  Si  ces  médecins  ne  peuvent  s’accorder  entre 
eux,  ils  en  choisissent  un  troisième  chargé  de 
les  départager  (i).  » 

Or,  dans  toutes  les  classes  de  la  société,  se 
répand  la  prudente  mesure  de  l’assurance  indi¬ 
viduelle  et,  bien  que  les  polices  aient  depuis 
quelques  années  gagné  en  précision,  certaines 
de  leurs  dispositions  sont  nécessairement  l’occa¬ 
sion  de  discussions  entre  les  parties,  celle  par 
exemple  qui  s’exprime  ainsi  :  «  Si  les  conséquences 
de  l’accident  ont  été  aggravées  par  une  maladie 
ou  une  prédisposition  morbide  de  la  victime, 
l’invalidité  attribuée  sera  celle  qu’aurait  entraînée 
cet  accident  chez  un  sujet  sain.  » 

Et,  d’autre  part,  au  moment  de  la  signature 
du  contrat  qui  le  lie,  l’assuré  retient  seulement 
le  chiffre  de  la  prime  annuelle,  le  chiffre  de  l’aUo- 
cation  quotidienne  pendant  la  durée  de  l’incapa¬ 
cité  temporaire,  la  somme  prévue  pour  l’incapacité 
permanente  totale.  Il  ne  lit  pas,  dans  son  détail, 
la  police  d’assurance  et  ne  se  rend  pas  compte  que, 
si  la  prime  annuelle  est  peu  élevée,  c’est  parce  que 
dans  le  cas  d’incapacité  permanente  partielle  — 
éventualité  bien  autrement  fréquente  que  ne  l’est 
l’incapacité  permanente  absolue  —  le  pourcen¬ 
tage  est  calculé  selon  im  barême  dont  les  chiffres 
sont  inférieurs  d’un  quart  ou  d’un  tiers  à  ceirx 
en  usage  dans  la  loi  des  accidents  du  travail. 

De  là  des  difficultés  dont  la  solution  est, 
contractuellement,  confiée  à  un  arbitrage,  c’est- 
à-dire  à  une  expertise  officieuse. 

(i)  Si  les  parties  ne  s’accordent  pas  sur  le  choix  de  l’ar¬ 
bitre,  celui-ci  est  désigné  par  le  président  du  tribunal.  Mais 
cette  éventualité  est  rare. 


Si,  dans  l’expertise  médico-légale,  s’étalent 
produites  seulement  des  modifications  numériques, 
par  fréquence  accrue,  l’augmentation  —  déjà 
réalisée  —  du  nombre  des  experts  suffirait  à  ré¬ 
soudre  les  difficultés.  Mais  la  transformation  est 
plus  encore  qualitative  que  quantitative  ;  la 
complexité  de  l’expertise  s’est  développée  parallè¬ 
lement  à  sa  fréquence. 

A  ce  point  de  vue  et  sans  vouloir  entrer  dans 
les  détails,  il  nous  paraît  que,  parmi  les  difficultés 
les  plus  .fréquentes,  certaines  sont  propres  à  l’es¬ 
pèce  envisagée  ;  d’autres  sont  explicables  par  la 
mission  que  conduisent  à  attribuer  à  l’homme  de 
l’art  les  dispositions  légales  ou  contractuelles 
au  titre  desquelles  son  intervention  est  ordonnée  ; 
d’autres  enfin  sont  d’un  ordre  plus  général  encore. 

Certains  litiges  motivent  nécessairement,  de 
la  part  du  magistrat,  des  questions  à  tout  le  moins 
imprévues.  Voici  deux  exemples  fournis  par  mes 
souvenirs  :  une  femme  succombe  à  une  déchi¬ 
rure  du  rectum,  avec  péritonite  consécutive,  ces 
lésions  trouvant  leur  cause  dans  un  coït  sodomique 
avoué  par  le  mari.  Ces  faits  étant  établis,  il  m’est 
demandé  d’apprécier  si  ce  dernier  a  commis  une 
imprudence  dans  le  sens  de  l’article  319  du  Code 
pénal. 

Dans  un  autre  cas,  s’est  succédé  la  cascade 
des  faits  suivants  :  un  automobiliste  novice, 
conduisant  dans  une  rue  de  Tyon,  'Veut  éviter 
un  obstacle  et  freiner.  Il  appuie,  et  de  plus  en  plus, 
sur  l’accélérateur  ;  la  voiture  franchit  avec  force 
le  bord  du  trottoir  et  le  capot  vigoureux  enfonce 
la  porte  d’une  pièce  où  se  trouvait  une  partu¬ 
riente.  Tes  voisins  accourent  ;  des  portes  sont 
ouvertes  ;  un  large  courant  d’air  s’établit.  Peu 
après,  la  femme  présente  une  pneumonie  ;  quel¬ 
ques  jours  plus  tard,  une  phlébite  se  déclare  chez 
elle.  Pneumonie  et  phlébite  étaient  attribuées 
par  l’intéressée  au  refroidissement  occasionné 
par  l’accident  ;  la  mère  rattachait  aussi  à  cet 
accident  l’altération  de  la  santé  générale  qu’elle 
déclarait  présenter  depuis  lors,  l’impossibilité 
où  elle  se  trouvait  de  nourrir  son  enfant,  le  déve¬ 
loppement  physique  insuffisant,  à  son  dire,  qui 
en  était  résulté  pour  ce  dernier. 

T’expert  était  invité  à  apprécier  s’il  existait 
un  lien  de  causalité  quelconque  entre  ces  faits 
successifs. 

D’autres  difficultés  tiennent  à  la  nature  même 
des  questions  que  les  dispositions  de  la  loi 
conduisent  à  poser  à  l’expert  et  aux  conditions 
dans  lesquelles  ces  questions  doivent  être  résolues. 

Par  exemple,  dans  nombre  de  cas,  il  peut  être 
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difficile  d’apprécier  si  un  état  pathologique  est 
ou  non  ime  maladie  professioimelle..  hes  condi¬ 
tions  du  travail,  principalement  dans  l’industrie 
chimique,  sont  mal  connues  du  médecin,  même  de 
l’expert,  qui  se  heurte,  lorsqu’il  veut  les  étudier 
dans  chaque  cas  particulier,  à  des  difficultés 
presque  insurmontables.  Il  en  est  de  même  des 
lésions  et  des  troubles  que  les  conditions  du  travail 
peuvent  faire  apparaître  à  la  longue,  en  dehors  de 
tout  accident,  dans  l’organisme  humain.  Les 
connaissances  médicales,  en  raison  de  moyens 
d’information  trop  limités,  n’ont  pu  suivre  que  de 
loin  le  développement  de  l’industrie  moderne. 

Sans  doute,  dans  la  loi  du  25  octobre  1919, 
le  caractère  forfaitaire  de  la  réparation  et  la 
présomption  d’origine  atténuent  les  inconvénients 
de  cet  état  de  choses,  mais  sans  les  faire  dispa¬ 
raître.  Et  c’est  la  raison  pour  laquelle  nombre 
de  bons  esprits  réclament  qu’une  part  soit  faite 
au  corps  médical  dans  l’inspection  du.  travail. 

Dans  la  loi  militaire  du  31  mars  1919,  l’exper¬ 
tise  rencontre,  actuellement  tout  au  moins, 
d’autres  difficultés.  En  raison  des  délais  prati¬ 
quement  sans  limite  dans  lesquels  une  demande 
peut  être  introduite,  il  faut  établir  par  exemple 
s’il  existe  ou  non  un  lien  de  causaUté  entre  une 
blessure  (ou  une  maladie)  du  service  et  un  décès 
postérieur  de  dix  à  douze  ans  à  la  date  de  la 
blessure  ou  de  la  maladie.  Aucun  examen  ne  peut 
être  personnellement  effectué  par  l’expert.’  Dès 
lors,  celui-ci  doit  fonder  sa  manière  de  voir  sur 
des  documents  nombreux  sans  doute,  mais  sou¬ 
vent  imprécis,  délivrés  de  longues  années  après 
les  faits  attestés  et  sans  être  à  l’ordinaire  exac¬ 
tement  renseigné  sur  la  qualité  morale  et  la 
valeur  scientifique  des  signataires  de  ces  pièces. 
E’on  peut  affirmer  que  de  telles  expertises,  longues, 
difficiles  et  —  indication  accessoire  —  insuffisam¬ 
ment  rétribuées,  n’apportent  guère  de  satisfac¬ 
tion  à  celui  qui  en  est  chargé. 

D’expertise  médico-légale  —  et  nous  visons  ici 
l’expertise  au  civil  —  présente  des  difficultés  plus 
générales. 

Très  habituellement,  elle  comporte  l’appré¬ 
ciation  de  l’importance  du  dommage  subi  par 
la  victime  d’un  accident. 

Dans  le  cas  où  persiste  une  incapacité  perma¬ 
nente  ou  une  invalidité,  il  est  habituel  et  désirable, 
pour  fournir  au  tribimal  des  éléments  plus  précis 
d’information,  d’en  fixer  l’importance,  numéri¬ 
quement,  par  un  pourcentage.  Or,  il  faut  ne  pas 
perdre  de  vue  —  et  ce  fait  est  fréquemment,  mé¬ 
connu  de  ceux  qui  n’ont  point  une  pratique  suf¬ 
fisante  de  la  médecine  légale  —  que  le  dommage 
dont  la  réparation  est  assurée  diffère,  selon  la 
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loi  envisagée,  en  raison  même  des  principes  fonda¬ 
mentaux  de  cette  loi. 

S’agit-il  du  droit  comnum,  la  réparation  doit 
être  intégrale,  aussi  adéquate  que  possible  au 
préjudice  subi  et,  dès  lors,  le  dommage  physique 
doit  être  envisagé  sous  ses  divers  aspects  :  dom¬ 
mage  organique  proprement  dit,  dommage  fonc¬ 
tionnel  et  professionnel,  dommage  esthétique- 
agrément. 

De  dommage  subi  par  l’ouvrier  au  cours  et  du 
fait  de  son  travail  (accident,  maladie  profession¬ 
nelle)  n’est  réparé  que  dans  ses  conséquences 
professionnelles . 

Dans  le  cas  d’assurance  individuelle,  le  contrat 
qui  Ue  les  parties  impose  étroitement  les  modalités 
selon  lesquelles  le  sinistre  sera  réglé  dans  le  cas 
d’invalidité.  Une  sonune  est  prévue  pour  l’inva¬ 
lidité  totale.  Un  barême  précise,  pour  les  princi¬ 
pales  mutilations,  quels  pourcentages  devront 
être  accordés. 

Quant  à  la  loi  militaire,  qui  assure  de  façon 
forfaitaire  le  réparation  du  dommage  global, 
elle  fixe  à  l’avance,  par  un  barême  d’invalidité,  et 
pour  chaque  pourcentage,  le  chiffre  de  la  pension, 
compte  tenu  toutefois  du  grade  du  bénéficiaire. 

Dès  lors,  quelque  paradoxale  que  puisse  paraître 
cette  affirmation,  pour  une  même  mutilation, 
le  taux  accordé  pourra  et  devra  différer,  selon 
■que  joueront  les  dispositions  du  droit  commun, 
celles  de  la  loi  du  9  avril  1898,  celles  de  la  loi 
miUtaire,  ou  encore  les  clauses  d’une  police  indi¬ 
viduelle. 

Soit,  par  exemple,  une  lésion  bien  définie, 
la  perte  d’un  bras  droit  par  amputation  à  sa 
partie  moyenne,  avec  moignon  correct  et  mouve¬ 
ments  de  l’épaule  conservés. 

S’agit-il  d’un  accident  du  travail,  le  taux  accordé 
sera  de  75  p.  100  environ.  Bien  que  l’on  ne  puisse 
pas  soutenir  qu’un  tel  mutilé  a  perdu  les  trois 
quarts  de  sa  capacité  ouvrière,  ce  pourcentage, 
entré  dans  la  pratique,  n’apparaîtra  certes  pas 
exagéré  sî  l’on  envisage  lé  caractère  forfaitaire 
de  la  loi  et  le  chiffre  de  la  pension  accordée. 

Pour  une  -mutilation  analogue,  les  polices 
d’assurance  individuelle  prévoient  un  taux  de 
50  à  60  p.  100,  alors  que  le  barême  militaire  a  fixé 
ce  taux  à  75  p.  100  jusqu’en  1931,  époque  à  la¬ 
quelle,  par  le  décret  du  23  avril  1931,  ce  taux  a  été 
élevé  à  90  p.  iQopourlesbénéficiaires  de  l’articleôs . 
Or,  sur  le  terrain  du  droit  commun,  l’on  ne  saurait 
raisonnablement  admettre  que  la  perte  d’un  bras, 
quelque  dommageable  et  douloureuse  qu’elle  soit, 
diminue  des  neuf  dixièmes  ou  même  des  trois 
quarts  la  valeur  professionpelle  et  la  capacité 
physique  générale. 
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Dans  chaque  cas  particulier,  il  importe  donc 
que  l’expert,  au  moment  de  fixer  l’importance 
des  séquelles  définitives,  envisage  les  dispositions 
légales  ou  contractuelles  au  titre  desquelles  leur 
réparation  est  assurée. 

Une  autre  considération  légitime  d’ailleurs 
cette  ligne  de  conduite. 

Ua  loi  des  accidents  du  travail  laisse  aux  parties 
la  possibilité  d’une  révision  en  un  délai  de  trois 
années.  C’est  donc  l’incapacité  de  travail,  telle 
qu’elle  existe  au  moment  de  l’expertise,  qui  doit 
être  appréciée  lors  de  la  procédure  de  conciliation 
(compte  tenu  toutefois  des  modifications  cer¬ 
taines  appelées  à  se  produire  dans  des  délais 
rapides,  après  la  reprise  du  travail). 

Une  révision  demeure  possible,  mais  est  rare, 
dans  le  droit  commun.  D’expert  devra  donc  tenir 
compte  de  l’amélioration  ultérieure,  dans  la  mesure 
où  celle-ci  peut  être  raisonnablement  escomptée 
(et  tel  est  le  cas  dans  la  plupart  des  traumatismes, 
notamment  dans  les  fractures  des  membres). 

Une  complication  grave  peut-être  se  produire  à 
une  date  éloignée,  par  exemple  après  un  trauma¬ 
tisme  crânien,  l’expert  sera  bien  imspiré  en  le 
signalant  au  tribunal  et  en  spécifiant  qu’il  serait 
expédient  de  réserver  au  blessé  la  possibilité  d’un 
recours  dans  le  cas  où,  contrairement  aux  pro¬ 
babilités,  mais  conformément  aux  possibilités,  cette 
complication  surviendrait. 

Enfin,  dans  l’assurance  individuelle,  le  règlement 
est  fait  une  fois  pour  toutes.  Aussi  nous  paraît-ü 
désirable  de  tenir  compte,  pour  le  taux  de  l’inva¬ 
lidité,  des  modifications  favorables  qui  se  produi¬ 
ront,  mais  seulement  dans  la  mesure  où  elles  sont 
certaines. 


Nous  avons  ainsi  établi  la  fréquence  et  la 
complexité,  en  l’état  actuel,  de  l’expertise  médico- 
légale.  Il  convient  d’indiquer  à  grands  traits  son 
importance  dans  la  solution  judiciaire. 

Sans  doute  elle  constitue,  pour  celui  qui  l’or¬ 
donne,  seulement  un  moyen  d’information,  et 
le  médecin  légiste  n’est  qu’un  auxiliaire  de  la 
justice  ;  dans  chaque  cas  particulier,  le  magistràt 
demeure  seul  maître  de  la  solution. 

•  Mais  les  jurisconsultes,  disait  Ambroise  Paré, 
«  jugent  selon  qu’on  leur  rapporte.  »  En  fait,  qu’il 
s’agisse  d’apprécier  l’existence  d’un  lien  de  cau¬ 
salité  ou  l’importance  d’un  dommage,  il  est  bien 
difficile  au  juge  de  ne  pas  adopter  la  manière  de 
voir  du  technicien  choisi  par  lui,  investi,  de  sa 
confiance,  à  la  condition  toutefois  que  ce  dernier 
n’ait  pas  commis  d’erreur  évidente,  qu’il  soit 
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demeuré  sur  le  terrain  médical  et  médico-légal 
et  n’ait  pas  méconnu  certaines  données  essen¬ 
tielles,  par  exemple  celles  de  la  jurisprudence  en 
matière  d’état  antérieur  dans  la  loi  du  9  avril 
1898.  Sous  ces  réserves,  l’appréciation  de  l’expert 
est  constamment  homologuée. 

Dès  lors,  une  remarque  s’impose.  Dorsqu’à  la 
suite  d’un  accident  de  droit  commun,  le  médecin 
légiste  fixe  le  taux  de  l'invalidité,  une  marge 
d’appréciation  assez  large,  en  ce  qui  concerne 
la  traduction  pécuniaire  du  dommage,  est  laissée 
au  magistrat.  Mais  il  en  va  tout  autrement  s’il 
s’agit  d’rm  accident  du  travail  ou  d’une  maladie 
professionnelle  qui,  beaucoup  plus  souvent, 
motivent  une  intervention  médico-légale.  Deux 
éléments,  et  deux  éléments  seuls,  entrent  ici  en 
ligne  de  compte  dans  le  calcul  de  la  rente  :  le 
salaire  annuel  de  la  victime,  le  taux  de  l’invalidité. 
De  ces  deux  éléments,  le  premier  préexiste  à 
l’accident,  est  pour  ainsi  dire  préfixé.  D’impor¬ 
tance  de  la  rente  dépendra  donc  exclusivement 
du  second,  c’est-à-dire  de  l’appréciation  de  l’ex¬ 
pert.  D’on  peut  dire  qu’en  pratique,  la  confiance 
accordée  par  le  magistrat  au  médecin  fait  de  ce 
dernier  le  dominus  litis  dans  la  fixation  de  la 
rente  d’une  victime  du  travail. 


Il  est  donc  aisé  de  discerner  —  et  ce  sera  la 
conclusion  naturelle  de  cette  étude  —  quelles 
qualités  exigent  de  l’expert  la  complexité  des 
problèmes  médico-légaux  et  l’importance  de  leur 
solution  pour  le  règlement  du  litige  judiciaire. 

D’impartialité  doit  être  mise  au  premier  rang. 
EUe  suppose  la  probité  et  l’indépendance.  Aussi 
est-il  désirable  qu’en  principe  l’expert  officiel 
n’accepte  pas  d’intervenir  dans  un  débat  à  la 
demande  de  l’une  seule  des  parties.  Au  cours 
d’une  expertise  officieuse,  à  lui  confiée  du  com¬ 
mun  accord  des  intéressés,  et  pour  laquelle,  ses 
conclusions  sont  acceptées  à  l’avance,  il  devra 
se  comporter  comme  s’il  s’agissait  d’une  exper¬ 
tise  officielle,  s’entourer  de  tous  les  renseignements 
utiles,  faire  procéder  à  toutes  les  recherches  néces¬ 
saires. 

Même,  toutes  les  fois  où  la  chose  sera  possible, 
le  médecin  légiste  sera  bien  inspiré  en  renonçant 
à  la  pratique  de  la  médecine,  ce  qui  renforcera 
son  indépendance  et  établira  nettement  que  son 
rôle,  distinct  de  celui  du  médecin  conseil  d’une 
caisse,  l’est  aussi  de  celui  du  médecin  traitant. 

A  côté  des  qualités  morales,  des  qualités  pro¬ 
prement  intellectuelles  sont  indispensables. 

Sans  doute,  des  connaissances  scientifiques  pré 
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cises  demeurent  nécessaires.  Mais  le  champ  de 
la  médecine  est  vaste  et  nul  ne  peut  prétendre  le 
connaître  complètement.  Nombre  d’expertises 
supposent  des  investigations-  particulières  aux¬ 
quelles  des  spécialistes  qualifiés  peuvent  seuls 
procéder.  Dès  lors,  le  médecin  légiste,  et  plus 
généralement  l’expert,  doit  posséder  avant  tout 
du  bon  sens,  qui  n’est  pas,  quoi  qu’on  en  ait  dit, 
<(  la  chose  la  plus  répandue  »  . 

A  la  faveur  de  cette  qualité  primordiale,  il 
pourra  tout  d’abord  apprécier  à  quel  moment,  ses 
constatations  personnelles  était  insuffisantes, 
il  devra  faire  appel  à  d’autres  confrères  (radiolo¬ 
giste,  ophtalmologiste,  oro-rhino-laryngologiste) . 
Ces  renseignements  divers  obtenus,  il  lui  sera 
possible  de  les  réunir  en  un  travail  de  synthèse 
critique  poiu  en  dégager  des  conclusions  dont  la 
responsabilité  lui  appartient  en  propre. 

Mais  la  pratique  delà  médecine  légale  exige  aussi 
la  connaissance  exacte  des  principes  essentiels 
des  lois  à  l’application  desquelles  le  médecin 
collabore  —  nous  nous  sommes  expliqués  plus 
haut  sur  ce  point  —  et  aussi  des  conditions  parti¬ 
culières  dans  lesquelles  son  action  se  développe. 

Quelques  précisions  sont  ici  nécessaires.  De 
malade  qui  consulte  un  médecin  s’attache  à  éclai¬ 
rer  ce  dernier,  à  faciliter  son  diagnostic,  en  disant 
la  vérité  ou  ce  qu’il  croit  être  la  vérité.  S’il  égare 
celui  auquel  il  est  venu  se  confier,  c’est  involon¬ 
tairement,  de  telle  sorte  que  le  praticien  peut, 
au  moins  a  priori,  ajouter  foi  aux  dires  de  son 
client. 

Il  en  va  tout  autrement  pour  l’expert.  Nous 
croyons  que  la  simulation  consciente,  volontaire, 
est  rare,  exceptionnelle  même,  chez  les  accidentés, 
mais  il  est  fréquent  de  relever  chez  eux  un  facteur 
maj  orateur  psychique  plus  ou  moins  accentué. 
Dès  lors,  leurs  déclarations  doivent  être  passées 
au  crible  d’une  critique  sévère.  Un  interrogatoire 
minutieux,  im  examen  complet,  conduits  tous 
deux  selon  des  méthodes  différentes  de  celles  en 
usage  dans  la  pratique  habituelle,  parfois  des 
investigations  complémentaires  dont  les  résultats 
échappent  à  toute  exagération  (recherche  des 
nystagmus  provoqués,  du  vertige  voltaïque  dans 
les  cas  de  vertiges  allégués)  sont  indispensables 
pour  ime  mise  au  point  correcte. 

Ainsi,  la  médecine  légale,  qui  ne  constitue  pas 
une  spécialité  ou  une  science  propre,  qui  doit 
faire  largement  appel  à  des  disciplines  voisines 
(clmique  générale,  spécialité,  laboratoire),  n’en 
exige  pas  moins  mie  orientation  d’esprit  parti¬ 
culière.  Pour  la  bien  exercer,  une  adaptation 
s’impose. 

Cette  adaptation,  la  pratique  seule  peut  la 


parfaire.  Mais  ü  faut  éviter  qu’elle  soit  acquise 
de  toutes  pièces  aux  dépens  du  justiciable.  Il 
importe  qu’elle  préexiste  à  tout  acte  médico- 
légal. 

De  diplôme  de  médecine  légale  et  de  psychiatrie, 
s’il  est  dispensé  avec  une  juste  sévérité,  peut  four¬ 
nir,  à  cet  égard,  des  garanties  aux  magistrats. 
Ceux-ci  ne  sauraient  se  montrer  trop  exigeants 
dans  le  choix  de  leurs  collaborateurs  médicaux, 
quelle  que  soit  la  juridiction  saisie,  quelle  que  soit 
l’affaire  en  litige.  Il  n’y  a  pas  d’expertise  de  seconde 
zone,  et  les  intérêts  des  justiciables,  qu’ils  relèvent 
des  dispositions  du  droit  commun  ou  de  celles 
d’une  loi  forfaitaire,  doivent  être  également  sauve¬ 
gardés. 


LA  RÉACTION 
SUICIDE  DANS  L’ARMÉE 

A.  FRIBOURQ-BLANO 

Professeur  au  Val-de-Grace. 

De  suicide,  par  l’émotion  qu’il  provoque  en 
quelque  milieu  qu’il  se  produise,  est  toujours,  en 
dehors  même  de  ses  conséquences  fâcheuses  pour 
011  auteur,  une  cause  de  trouble  et  de  désarroi. 
Dans  l’armée,  où  le  calme  est  si  nécessaire  au 
maintien  de  l’ordre  et  de  la  discipline,  le  suicide 
entraîne  des  conséquences  plus  graves  que  dans 
tout  autre  milieu.  Ses  causes  peuvent  être  inter¬ 
prétées  de  façons  diverses,  parfois  dans  un  sens 
hostile  aux  règlements  militaires  ou  à  la  manière 
de  commander  des  chefs.  Il  peut  alors  devenir 
un  élément  de  désordre,  un  exemple  fâcheux  pour 
les  esprits  faibles  et  la  source  d’ennuis  de  tout 
ordre  pour  le  commandement. 

Des  causes  véritables  de  la  réaction  suicide 
nous  paraissent  donc  particulièrement  intéres¬ 
santes  à  élucider  dans  l’armée. 

De  nombre  des  tentatives  de  suicide  est-il  plus 
important  dans  la  collectivité  militaire  que  dans 
le  milieu  civil  ?  Nous  ne  saurions  l’affirmer,  en 
l’absence  de  toute  statistique  précise  à  cet  égard. 
Cette  statistique  serait  d’ailleurs  des  plus  difficile 
à  établir,. car,  si  les  décès  par  suicide  figurent  bien 
dans  la  statistique  annuelle  de  mortalité  de  l’ar¬ 
mée,  le  nombre  des  tentatives  avortées  n’est  cata¬ 
logué  nulle  part.  Nous  avons,  néanmoins,  l’im¬ 
pression  que  la  manifestation  suicide  est  fréquente 
dans  l’armée.  Peut-être  cette  fréquence  nous 
apparaît-elle  du  fait  que,  par  une  sage  prudence, 
tous  les  militaires  s’étant  livrés  à  une  tentative 
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de  suicide  sont  hospitalisés  aussitôt  au  service 
de  neuro-psychiatrie  dont  ils  relèvent.  Le  service 
du  Val-de-Grâce  ne  cesse  de  recueillir  un  nombre 
très  élevé  de  ces  sujets. 

Mais,  toute  statistique  mise  à  part,  il  est  permis 
de  penser  que  les  conditions  spéciales  de  la  vie 
militaire  favorisent,  chez  certaines  catégories 
d’individus,  la  réaction  suicide. 

Il  nous  paraît,  toutefois,  indispensable  d'établir 
que  le  suicide,  ou  même  sa  seule  tentative  plus 
ou  moins  sincère,  _  constitue  une  manifestation 
anormale  et  qu’un  sujet  parfaitement  sain  d'esprit 
et  bien  équilibré  ne  s’y  livre  habituellement  pas. 
C’est  là  une  conviction  que  nous  avons  acquise  à 
l’examen  des  très  nombreux  cas  qu'il  nous  a  été 
donné  d’étudier  au  cours  des  douze  dernières 
années  au  service  de  neuro-psychiatrie  du  Val-de- 
Grâce.  Aucun  des  sujets  hospitalisés  dans  ce  ser¬ 
vice  pour  tentative  de  suicide  ne  présentait  une 
intégrité  psychique  absolue.  Cette  assertion 
pourra  peut-être  prêter  à  sourire  et  servir  d’argu¬ 
ment  à  la  thèse  de  ceux  qui  prétendent  que  «  les 
psychiatres  voient  des  fous  partout  ».  Mais  nous 
tenons  cette  opinion  pour  une  plaisanterie  trop 
facile  et  déjà  usée.  Les  médecins  des  corps  de 
troupe  et  services  auxquels  appartenaient  ces 
sujets  ne  se  sont  point  trompés  en  les  envoyant 
dans  un  service  de  psychiatrie,  et  leur  hospitalisa¬ 
tion  dans  ce  service  s’est  toujours  montrée  jus¬ 
tifiée. 

Loin  de  nous,  cependant,  la  pensée  que  ces 
malades  appartiennent  tous  à  la  catégorie  des 
grands  psychopathes  délirants  et  inconscients. 
Tout  au  contraire,  la  majeure  partie  de  ces  sujets 
se  classent  dans  le  vaste  groupe  aux  limites  encore 
imprécises  des  névropathes,  c’est-à-dir^  de  ces 
individus  dont  l’équilibre  mental,  sans  être  altéré 
au  point  de  constituer  une  psychose  nettement 
caractérisée,  est  du  moins  insuffisant  pour  per¬ 
mettre  une  adaptation  parfaite  à  la  vie  normale. 

C’est  sans  doute  à  ce  fait  que  nous  englobons 
parmi  les  malades  de  l’esprit  ces  deux  grandes 
classes  d’individus  assez  différents,  qu’est  dû 
l’étonnement  que  nous  avons  éprouvé  à  la  lecture 
du  récent  article  du  professeur  W.  Grz3^o-Da- 
browski  :  «  Suicides  à  Varsovie  de  1921  à  1931  » 
paru  dans  les  Annales  de  médecine  légale  (n°  8, 
octobre  1932).  Dans  cet  article  l’auteur  'étudie  les 
diverses  causes  de  suicide  en  Pologne  et,  pour  les 
années  de  1927  à  1929,  il  établit  le  tableau  suivant 
sur  un  total  de  4  443  suicides  : 

512  .seraient  dus  à':  misère,  chômage. 

592  querelles,  mésintelUgences  de  fa¬ 

mille. 

186  —  déceptions  amoureuses,  trahison. 


88  seraient  dus  à  :  malades  chroniques. 

156  —  ivresse. 

57  —  lassitude  de  la  vie,  découragement. 

389  . —  maladies  psychiques. 

114  —  autres  causes. 

2  348  --  causes  inconnues. 

La  lecture  de  ce  tableau  fait  apparaître  que,  de 
toute  évidence,  l’auteur  s’est  intéressé  à  dégager 
avant  tout  les  causes  sociales  du  suicide.  Le 
nombre  très  réduit  de  389  correspondant  aux  ma¬ 
ladies  psychiques ,  qui  ne  représente  pas  un  dixième 
de  l’ensemble  des  cas,  montre  bien  que  l’auteur  n’a 
dû  retenir  sous  cette  rubrique  que  les  cas  répon¬ 
dant  à  des  psychopathies  graves.  Est-ce  à  dire 
qu’aux  autres  causes  énoncées  ne  s’associent  pas, 
chez  les  sujets  correspondants,  une  anomalie 
psychique  qui  intervienne,  elle  aussi,  dans  la 
détermination  de  leur  réaction  suicide  ?  D’autre 
part,  n’est-on  pas  frappé  par  l'importance  du 
chiffre  de,  2  348  correspondant  à  la  rubrique 
«  causes  inconnues  »  et,  là  encore,  ne  faut-il  pas 
invoquer  des  troubles  plus  ou  moins  bien  définis 
de  l'équilibre  mental  ?  C’est  du  moins  notre 
impression  si  nous  nous  en  référons  à  nos  observa¬ 
tions  personnelles,  et,  sous  cette  réserve  del’adjonc- 
tion  d’une  défectuosité  psychique  des  sujets  aux 
causes  sociales  invoquées,  nous  serions  d’accord 
avec  le  professeur  Grzywo  Dabrowski.  Nous  nous 
garderions  bien  de  nier,  en  effet,  l’influence  des 
causes  sociales  sur  la  réaction  suicide,  le  but 
même  de  ce  modeste  article  sur  le  suicide  dans 
l’armée  étant  précisément  de  montrer  la  part 
qui  peut  revenir  au  genre  de  vie  spécial  du  soldat 
dans  le  déclenchement  du  suicide.  Il  n’en  reste 
pas  moins  vrai  que  la  manifestation  suicide  com¬ 
porte,  croyons-nous,  chez  son  auteur,  une  prédis¬ 
position  morbide  sans  laquelle  les  causes  sociales 
demeureraient  inopérantes. 

Peut-être,  aussi,  cette  prédisposition  morbide 
apparaît-elle  moins  aux  yeux  de  l’auteur  polonais 
en  raison  de  la  fréquence  même  du  suicide  dans 
les  pays  slaves.  Là,  encore,  nous  ne  disposons 
d’aucune  donnée  statistique  précise.  Mais  nous 
nous  sommes  laissé  dire  que  le  suicide  était  une 
réaction  très  fréquente  en  Russie,  en  particulier 
chez  les  adolescents.  Bien  que  moins  fréquent  en 
Pologne,  le  suicide  est  cependant  plus  habituel 
dans  ce  pays  que  chez  nous.  Il  existe  là,  sans  doute, 
une  prédisposition  ethnique  dont  nous  ne  pouvons 
entreprendre  ici  la  discussion. 

Or,  c’est  précisément  sur  les  petits  psycho¬ 
pathes  n’appartenant  pas  à  la  catégorie  des  grands 
malades  mentaux  que  les  causes  sociales  parais¬ 
sent  agir  au  maximum  dans  la  détermination  de 
la  réaction  suicide;  et  ceci  nous  ramène  à  envisager 
le  problème  dans  l’armée. 
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Tandis  que  les  grands  aliénés  restent  en  général 
assez  étrangers  au  monde  extérieur,  entraînés 
par  leurs  conceptions  délirantes  loin  des  événe¬ 
ments  quotidiens,  et  subissent  peu  l’influence  du 
milieu  ambiant,  les  névropathes,  eux,  vivent  en 
contact  étroit  avec  l’entourage  et  réagissent  au 
plus  haut  point  aux  événements  qui  exaltent  leurs 
tendances  morbides. 

Dans  l’armée,  ces  sujets  atteints  d’anomalies 
psychiques  constitutionnelles  appartiennent  pour 
la  plupart  à  trois  catégories  qu’il  importe  de  bien 
connaître,  en  raison  même  de  l’importance  de  leurs 
réactions  :  les  débiles,  les  déséquilibrés  et  les 
anxieux. 

Les  débiles  mentaux.  —  C’est  devenu  une 
banalité  que  de  signaler  la  difiiculté  d’adaptation 
des  débiles  à  la  vie  militaire.  L’incorporation  est 
pour  ces  sujets  la  pierre  de  touche  de  leur  anomalie 
mentale.  Accoutumé  tant  bien  que  mal  à  l’exis¬ 
tence  végétative  du  milieu  familial,  le  débile 
brusquement  transplanté  à  la  caserne,  se  trouve 
perdu,  désorienté.  Le  peu  de  moyens  dont  il  dispo¬ 
sait  s’évanouit.  Les  efforts  démesurés  qu’il  doit 
fournir  pour  suivre  les  séances  d’instruction  et 
les  exercices,  tout  en  le  fatiguant,  demeurent 
infructueux.  Cet  insuccès  augmente  sa  gaucherie, 
son  indécision  et  sa  timidité.  Il  le  pousse  à  l’inertie 
et  au  découragement.  Souvent  cette  maladresse 
et  cette  apathie  sont  interprétées  comme  du 
mauvais  vouloir  et  bientôt  surviennent  les  répri¬ 
mandes  qui  paralysent  davantage  encore  ce 
déshérité  de  l’esprit.  Les  punitions  ne  tardent  pas 
à  lui  échoir,  sans  autre  résultat  d’ailleurs  que  de  le 
décourager  davantage. 

Les  railleries  et  les  innocentes  brimades  des 
camarades  entretiennent  chez  lui  un  état  de  sub¬ 
anxiété  permanente  et  éveillent  dans  son  esprit 
apeuré  des  idées  de  persécution  plus  ou  moins  sys¬ 
tématisées,  surtout  chez  le  débile  sournois  à  ten¬ 
dances  paranoïaques.  Les  règlements  militaires 
et  les  conséquences  disciplinaires'  de  leur  non- 
observation  sont  considérés,  par  cet  esprit 
dépourvu  de  discernement,  comme  des  brimades 
injustes  et  sévères.  Une  punition  insignifiante 
prend  à  ses  yeux  une  importance  de  castastrophe 
et  déclenche  aussitôt  une  réaction  dispropor¬ 
tionnée.  G’est  alors  qu’on  voit  apparaître  brus¬ 
quement  chez  le  débile  une  de  ces  manifestations 
médico-légales  dont  ils  sont  coutumiers  :  la  rébel¬ 
lion,  la  fugue,  la  tentative  de  suicide. 

A  vrai  dire,  la  tentative  de  suicide  n’est  pas 
toujours  déterminée  chez  le  débile  par  un  désir 
sincère  de  mourir.  Elle  n’est  le  plus  souvent 
q^’^tne  manifestation  destinée  à  impressionner 
péniblement  l’entourage  qui  le  fait  souffrir,  à 


attirer  l’attention  pour  se  faire  plaindre,  ou  à 
créer,  par  esprit-  de  sotte  vengeance,  des  ennuis 
à  ceux  qui  le  persécutent.  De  fait,  ces  essais  de 
suicide  sont  puérils,  mal  préparés,  incomplète¬ 
ment  exécutés,  portant  ainsi  l’empreinte  de  la 
maladresse  manuelle  et  de  l’insuffisance  mentale 
du  sujet.  Il  est  rare  qu’une  pareille  tentative 
aboutisse  à  un  résultat  fatal.  Nous  pourrions 
rapporter  de  nombreux  cas  de  ce  genre  observés 
dans  nôtre  service.  Tous  se  ressemblent  étonnam¬ 
ment  par  la  puérilité  de  l’acte,  la,  pauvreté  d’in¬ 
vention  qui  le  caractérise  et  la  répétition  stupide 
d’un  même  procédé  inefficace  ;  essais  de  pendaison 
à  la  caserne,  en  plein  jour  et  en  présence  d’autres 
soldats  pouvant  aisément  porter  secours  ;  tenta¬ 
tive  de  défenestration  d’une  chambrée  alors  que, 
non  loin  de  la  croisée,  un  camarade  est  là,  prêt  à 
retenir  le  désespéré  par  la  ceinture  de  son  panta¬ 
lon. 

Il  faut  bien,  cependant,  se  garder  d’une  généra¬ 
lisation  trop  hâtive.  S’il  est  vrai  que  la  tentative 
de  suicide  du  débile  n’est  la  plupart  du  temps 
qu’une  manifestation  exagérée,  irréfléchie,  puérile 
et  sans  résultat,  il  est  des  cas  où  le  débile,  désem¬ 
paré  par  le  milieu  militaire  qui  ne  lui  réserve  que 
des  déboires  et  qui  lui  paraît  rempli  d’embûches 
et  de  mystère,  tombe  bientôt  dans  un  véritable 
état  de  dépression.  Dépaysé  dans  ce  monde  nou¬ 
veau,  dépourvu  du  moindre  ressort,  n’osant  se 
confier  à  personne,  il  se  laisse  aller  à  la  lassitude 
et  au  découragement  et  choisit  alors  un  moyen 
simple  de  mettre  fin  à  ses  misères,  le  plus  souvent 
par  la  noyade  qui  ne  nécessite  pas  de  préparatifs 
compliqués. 

Enfin,  il  est  des  cas  où,  malgré,  l’absence  de 
conviction  de  la  part  du  manifestant,  la  réaction 
suicide  du  débile  aboutit  à  un  résultat  fatal,  en 
raison  même  de  la  maladresse  du  sujet  pris  malgré 
lui  à  son  propre  piège.  Ce  fut  le  cas  de  ce  minus 
hahens  ptmi  de  corvée  de  chambre,  qui  se  pendit 
avec  un  lacet  à  l’espagnolette  de  la  fenêtre,  au 
moment  où  il  savait  que  ses  camarades  devaient 
rentrer  de  la  manœuvre.  Ceux-ci  arrivèrent  trop 
tard  et  le  trouvèrent  mort,  le  lacet  ne  s’étant  pas 
rompu.  Il  ne  faut  donc  jamais  prendre  trop  à  la 
légère  ce  genre  de  manifestation.  D’ailleurs, 
malgré  l’apparente  exagération  de  telles  réactions 
chez  les  débiles,  il  faut  bien  savoir  que  le  débile 
mental  n’est  pas  un  simulateur  pleinement  cons¬ 
cient  et  utilitaire,  mais  un  pauvre  être  déraciné 
et  désadapté.  La  plus  grande  prudence  est  néces¬ 
saire  à  leur  égard. 

Les  déséquilibrés  diffèrent  essentiellement 
des  débiles  par  le  développement  de  leurs  facultés 
intellectuelles  qui  sont  normales  et  parfois  même 
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brillantes.  Ce  qui  caractérise  leur  anomalie  psy¬ 
chique,  c’est  la  dysharmonie  de  ces  facultés. 

Pourvus  d’une  compréhension  facile,  d’une 
mémoire  fidèle,  d’initiatives  parfois  heureuses, 
voire  même  de  facultés  de  courage,  d’eudurance  et 
d’abnégation  transitoires,  les  déséquilibrés  se 
signalent  par  un  manque  absolu  de  stabilité  dans 
leurs  résolutions,  de  suite  dans  leurs  efforts  et 
de  soumission  à  tout  ce  qui  représente  l’ordre 
établi.  Impulsifs,  ils  n’obéissent  qu’au  désir  sou¬ 
dainement  surgi  dans  leur  esprit  versatile.  Vani¬ 
teux,  ils  ne  supportent  guère  les  critiques.  Sou¬ 
vent  enclins  aux  perversions  de  tout  ordre,  le 
mensonge  n’est  pour  eux  qu’un  péché  mignon. 
vSusceptibles  d’enthousiasme  pour  une  belle  cause, 
ils  se  dépensent  avec  ardeur  pour  elle,  mais  cette 
flamme  s’éteint  vite,  le  désenchantement  est  aussi 
prompt  et  aussi  complet  que  les  illusions  avaient 
été  subites  et  exaltées.  Dans  la  vie  civile,  ils  ont 
essayé  de  tout  et  n’ont  abouti  fl  rien.  Bien  vite 
lassés  de  la  routine  quotidienne,  sans  cesse  épris 
de  nouveau,  ils  se  dirigent  tour  à  tour  vers  toutes 
les  situations  qui  flattent  leur  imagination  ou  leur 
vanité  par  quelque  chose  de  brillant,  d’original 
ou  d’imprévu.  Ils  ont  vu  dans  les  gares,  dans  les 
mairies  et  à  la  porte  des  casernes  de  belles  affiches 
évocatrices  des  pays  de  soleil,  des  vastes  horizons 
marins  promis  aux  engagés  volontaires;  et  les  voilà 
dans  l’armée,  enthousiasmés  par  l’idée  de  «  voir 
du  pays  ».  Mais  leur  enchantement  dure  peu,  soit 
que  le  départ  escompté  pour  les  colonies  se  fasse 
attendre  dans  la  monotonie  de  la  période  d’ins¬ 
truction  d’un  dépôt  métropolitain,  soit  que  les 
galons  espérés  tardent  à  orner  leurs  manches, 
soit  que  leur  orgueil  ait  subi  d’emblée  les  heurts 
de  la  discipline  militaire,  lît  les  voici  déjà  dégoûtés 
de  leur  vie  nouvelle,  regrettant  leur  engagement 
dont  ils  ne  comprennent  plus  les  motifs  et  cher¬ 
chant  par  tous  les  moyens  à  rompre  le  contrat  qui 
les  lie  à  ce  qu’ils  considèrent  comme  une  servitude 
sans  espoir. 

Des  réactions,  dès  lors,  vont  bien  vite  apparaître. 
C’est  le  refus  d’obéissance,  le  rébellion,  la  fugue,  la 
tentative  de  suicide.  Cette  dernière  n’est  le  plus 
souvent  pour  eux  qu’un  moyen  simple  de  sortir 
d’un  mauvais  pas.  Ils  y  sont  poussés,  soit  par  le 
désir  d’échapper  aux  conséquences  de  leurs  fautes 
(violences,  vols,  désertion),  .soit  par  besoin  de  mise 
en  scène,  par  manifestation  de  comédien  destinée 
à  frapper  l’attention  dans  un  but  utilitaire. 

De  cas  est  fréquent  de  ces  soldats  indisciplinés 
qui,  dans  les  locaux  disciplinaires,  se  tailladent  les 
veines  avec  un  canif  ouAes  morceaux  de  verre  ou 
qui  essaient  de  se  pendre  pour  se  faire  hospitaliser 


et  laisser  croire  à  leur  désir  de  mourrir  trop 
bruyamment  proclamé. 

Considérée  isolément,  cette  manifestation  sui¬ 
cide  ne  serait  guère  digne  d’attirer  la  pitié,  elle 
pourrait  même,  au  point  de  vue  pénal,  être  assi¬ 
milée  à  une  mutilation  volontaire  et  serait  alors 
suceptible  d’entraîner  les  sanctions  prévues  par 
le  code  de  justice  militaire.  Mais  ne  convient-il 
pas  d’envisager  cet  acte  comme  une  réaction  fai¬ 
sant  partie  intégrante  des  réactions  habituelles 
du  sujet  et  de  la  juger  à  la  valeur  des  autres 
réactions  délictueuses  du  déséquilibré  ?  Il  y  a  là 
un  aspect  très  particulier  du  problème,  si  délicat, 
de  la  responsabilité  des  anormaux  psychiques, 
problème  qui  ne  peut  être  résolu  par  une 
pétitiorrde  principe  absolue  et  qui  doit  faire  l’objet 
d’une  étude  minutieuse  de  chaque  cas  d’espèce. 

Il  faut,  d’ailleurs,  se  garder  de  toute  idée  pré¬ 
conçue  et,  comme  dans  le  cas  des  débiles,  il  importe 
de  savoir  que,  chez  les  déséquilibrés,  la  tentative 
de  suicide  n’est  pas  toujours  un  simple  geste  de 
comédien.  De  déséquilibré  oscille  la  plupart  du 
temps  entre  deux  pôles  extrêmes  :  le  courage 
téméraire  et  le  lâche  abandon,  l’hyperactivité 
euphorique  et  la  morne  dépression.  Après  un 
échec  de  leurs  espoirs  extravagants,  il  n’est  pas 
rare  de  voir  survenir  un  accès  authentique  de 
lassitude  totale  et  de  profond  abattement.  Anéan¬ 
tis  en  face  d’une  situation  qu’ils  estiment  sans 
issue,  incapables  du  moindre  effort  de  volonté  pour 
remonter  la  pente  sur  laquelle  ils  ont  glissé,  ils 
préfèrent  en  finir  avec  leur  existence  chaotique 
et,  délibérément,  cherchent  en  toute  sincérité 
à  se  donner  la  mort.  Signalons  à  titre  d’exemple 
l’histoire  tragi-comique  du  soldat  P...  de  la  légion 
étrangère  qui  vint  échouer  dans  notre  service  à  la 
suite  d’une  invraisemblable  odyssée  :  fils  unique, 
de  parents  fortunés,  il  avait  fait  au  lycée  des 
études  brillantes,  émaillées  cependant  de  mille 
sottises  ;  étudiant  en  médecine,  il  avait,  à  s’amuser, 
à  demi  ruiné  sa  famille,  puis  s’était  enfui  avec  une 
,femme  à  Constantinople.  Ramené  par  le  besoin  au 
foyer,  son  père  l’avait  poussé  à  s’engager  «  pour 
le  mater».  Il  était  vite  devenu  l’habitué  de  la 
prison,  puis  du  conseil  de  guerre  ;  envoyé  aux 
compagnies  de  discipline,  il  s’en  était  évadé,  était 
rentré  en  France,  s’était  procuré  de  l’argent  par 
d’habiles  escroqueries,  se  faisant  passer  pour  un 
grand  seigneur  et  menant  la  vie  à  grandes  guides. 
Sur  le  point  d’être  découvert  et  arrêté,  il  s’était 
engagé  sous  un  faux  nom  à  la  légion  étrangère. 
Après  un  an  de  bon  service  où  il  avait  juré  de 
s’amender  et  avait  tenté  un  effort  sincère,  il  avait 
de  nouveau  déserté,  vexé  par  une  punition  sans 
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gravité  qui  avait  suffi  eu  un  instant  à  anéantir 
toutes  ses  belles  résolutions.  Il  avait  repris  en 
Algérie  sa  vie  de  débauches  et  d’escroqueries, 
puis,  un  jour,  dégoûté  de  lui-même,  incapable  de 
se  ressaisir,  conscient  de  son  avilissement,  il  avait 
fermement  décidé  d’en  finir.  Muni  de  douze 
cachets  de  véronal,  il  s’était  réfugié  à  Alger 
dans  une  chambre  d’hôtel  au  quatrième  étage.  I,à, 
il  avait  absorbé  tous  ses  cachets  de  véronal,  mais 
la  mort  étant  trop  lente  à  venir  à  son  gré,  il  se  tira 
deux  coups  de  revolver,  l’un  à  la  tempe  droite, 
mais  la  balle,  de  petit  calibre,  resta  fichée  dans  la 
table  externe  de  l’os  frontal  sans  perforer  cet  os 
(une  radiographie  ultérieure  l’a  décelée)  ;  l'autre 
dans  la  bouche,  mais  à  ce  second  coup  le  revolver 
s’enrajm.  Devant  cet  insuccès,  P...  jeta  son  arme 
et  se  pendit  aussitôt  à  l’aide  d’un  cordon  de  rideau 
à  une  solive  du  plafond,  mais  le  nœud  coulant 
céda  et  P...  s’apprêtait  à  le  refaire  pour  renouveler 
sa  tentative  de  pendaison,  lorsqu’il  entendit  des 
gens  qui,  attirés  par  le  bruit  des  coups  de  revolver, 
montaient  quatre  à  quatre  les  escaliers  de  l’hôtel 
et  déjà  frappaient  à  sa  porte.  Alors,  il  s’élança  par 
la  fenêtre  du  quatrième  étage  pour  couper  court 
à  toute  intervention.  Mais  il  avait  compté  sans 
la  hampe  d’un  drapeau  placée  au  troisième  étage, 
qui  embrocha  la  ceinture  de  cuir  de  son  pantalon 
et  le  retint  suspendu  dans  le  vide.  Pes  pompiers 
alertés  vinrent  le  décrocher  avec  leur  échelle. 
Pmmené  aussitôt  à  l’hôpital,  en  raison  de  sa 
blessure  de  la  tempe,  P...  fut  identifié  comme 
déserteur.  Il  resta  deux  jours  dans  le  coma,  le 
véronal  absorbé  produisant  ses  effets.  Mais  la 
mort  ne  voulait  pas  de  lui  et  il  fut  remis  quelques 
jours  après  à  l’autorité  militaire  qui  le  fit  diriger 
sur  le  Val-de-Grâce  pour  expertise  mentale. 
D’authenticité  des  faits  fut  établie  par  des  rap¬ 
ports  précis,  et  le  désir  réel  de  suicide  ne  saurait 
être  nié  dans  ce.cas  qui  illustre  bien  l’impulsivité 
morbide  de  pareils  sujets. 

Les  anxieux.  — Dans  le  domaine  des  névroses, 
le  rôle  de  l’émotivité  morbide  est  incontestable; 
Depuis  les  travaux  de  Dupré,  de  Claude,  de 
Devaux  et  Dogre,  l’attention  a  été  suffisamment 
attirée  sur  l’importance  des  tendances  émotives 
constitutionnelles  dans  la  psychogenèse  des  états 
obsessionnels  et  anxieux  pour  que  nous  ayons  à 
insister  sur  ce  point.  Dans  l'armée,  la  proportion 
des  sujets  présentant  une  constitution  émotive 
ne  semble  pas  différente  de  celle  du  milieu  civil. 
Da  vie  militaire  n’engendre  pas  cet  état  congénital, 
mais  peut-elle  influer  sur  l’aggravation  de  cette 
tendance  morbide  ?  Certainement  oui.  On  pour¬ 
rait  croire  que  la  stricte  organisation  du  service, 
l’ordre  solidement  établi  des  occupations,  la 
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délimitation  précise  des  devoirs  et  des  règles  de 
discipline  devraient  offrir  à  l’émotif,  au  douteur, 
à  l’inquiet  un  solide  tuteur  capable  d’étayer  sa 
sensibilité,  un  chemin  tout  tracé  pour  chasser  ses 
moindres  hésitations,  un  rempart  protecteur  pour 
l’abriter  de  toutes  ses  terreurs.  Peut-être  en  est-il 
ainsi  pour  quelques  sujets  dont  l’équilibre  émotif 
n’a  jamais  été  sérieusement  ébranlé.  Mais  cette 
apparente  protection  reste  inefficace  pour  les 
autres.  D’obsédé,  sans  cesse  harcelé  par  ses  scru¬ 
pules,  craint  d’avoir  manqué  à  ses  obligations.  Son 
imagination  crée  mille  fantômes  qui  viennent 
compliquer  les  situations  les  plus  simples.  Da 
crainte  de  mal  faire  le  paralyse.  Da  hantise  des 
sanctions  le  poursuit.  S’il  est  gradé,  le  sentiment 
de  ses  responsabilités  le  harcèle,  une  situation 
imprévue  qui  sollicite  son  initiative  et  son  esprit 
de  décision  déclenche  de  cruelles  hésitations  et  le 
plonge  dans  un  complet  désarroi.  Kn  temps  de 
guerre;  le  poids  des  responsabilités  lui  paraît  plus 
lourd  à  porter.  Da  fatigue  physique  vient  encore 
diminuer  sa  résistance  aux  chocs  émotifs  sans 
cesse  renouvelés  des  combats.  Il  vit  alors  dans  un 
état  de  subanxiété  constante  qui  peut  sîexacerber 
jusqu’à  la  névrose  d’angoisse  la  plus  caractérisée. 
Da  répétition  des  émotions,  loin  d’immuniser  le 
sujet,  le  sensibilise  au  contraire  aux  chocs  émotifs 
à  venir  dont  les  effets  deviennent  de  plus  en  plus 
sévères.  Cette  anaphylaxie  émotive  a  été  bien 
décrite  par  Maurice  de  Fleury  chez  les  militaires 
qu’il  observait  au  centre  de  psychiatrie  du  Val-de- 
Grâce  pendant  la  dernière  guerre  {L’ angoisse 
humaine).  Doin  de  protéger  l’anxieux  contre  son 
habituelle  émotivité,  la  vie  militaire  tend  donc 
manifestement  à  exagérer  son  déséquilibre  ner¬ 
veux  et  à  précipiter  ses  réactions.  Parmi  ces  réac¬ 
tions,  la  plus  redoutable  est  le  suicide.  Quoi  qu’en 
dise  M.  Grzywo-Dabrowski,  la  dernière  guerre  en 
a  fourni  des  exemples  typiques  et,  en  temps  de 
paix,  nous  en  avons  observé  plusieurs  cas  dont 
trois  ayant  entraîné  la  mort,  chez  des  officiers, 
dans  notre  service  du  Val-de-Grâce. 

Ce  qui  oppose  essentiellement  le  suicide  de 
l’obsédé  anxieux  à  celui  du  mélancolique,  c’est 
que  l’obsédé,  exempt  d’idées  délirantes,  ne  veut 
pas  mourir,  lutte  désespérément  contre  cette 
obsession  suicide  qui  le  poursuit  et  vient  lui-même 
implorer  le  secours  du  médecin  contre  cette  han¬ 
tise  sans  cesse  renaissante.  Ce  n’est  qu’à  bout  de 
forces,  las  de  soutenir  cette  lutte  harassante  contre 
son  obsession,  que  le  malade  s’abandonne  et  passe 
à  l’acte,  le  plus  souvent  au  petit  jour,  au  cours 
d’un  de  ces  terribles  raptus  anxieux  du  réveil. 

Les  grands  psychopathes.  — De  mélancolique 
lui,  à  l’inverse  de  l’obsédé,  parle  généralement  peu 


GAUSSEL.  —  CERTIFICATS  MÉDICAUX 


427 


de  ses  idées  de  suicide,  souvent  même  il  les  cache 
avec  soin  et,  en  tout  cas,  ne  demande  jamais  qu’on 
l'en  défende.  Il  exécute  son  acte  délibérément. 
Cet  acte,  d’ailleurs,  est  sans  corrélation  avec  les 
circonstances  du  milieu  extérieur  et  avec  le  genre 
de  vie  du  malade.  Il  est  dicté  par  les  idées  déli¬ 
rantes  du  malade  et  aucune  psychothérapie  ne 
saurait  l’empêcher. 

I^e  suicide  du  mélancolique  ne  présente  donc 
aucun  intérêt  spécial  du  point  de  vue  de  la  patho¬ 
logie  mentale  militaire. 

Il  en  est  de  même  du  suicide  des  autres  caté¬ 
gories  des  grands  psychopathes  :  déments  pré¬ 
coces,  délirants  chroniques  systématisés,  déments 
séniles,  alcooliques. 

ha  vie  militaire  n’influe  guère  sur  la  genèse  et 
sur  le  développement  de  ces  psychoses.  Elle  n’in¬ 
tervient  que  pour  colorer  d’une  teinte  spéciale  et 
alimenter  parfois  les  thèmes  délirants.  Eorsque 
la  réaction  suicide  intervient  au  cours  de  ces  psy¬ 
chopathies;  on  ne  saurait  donc  incriminer  l’armée 
d’y  être  pour  quelque  chose.  Seule  la  relative  fré¬ 
quence  de  l’alcoolisme  dans  le  milieu  militaire  et 
surtout  dans  les  troupes  coloniales,  pourrait  être 
invoquée  comme  cause  du  suicide  des  militaires 
qui  se  livrent  à  cette  intoxication,  mais  le  méca¬ 
nisme  psychologique  de  la  réaction  suicide  chez 
l’alcoolique  ne  paraît  pas  influencée  spécialement 
par  la  vie  militaire,  c’est  une  réaction  délirante 
sans  rapport  direct  avec  le  service  et  favorisée 
seulement  dans  certains  cas  par  le  fait  que  le  sujet 
est  armé. 

Ainsi  donc,  c’est  chez  les  petits  malades  men¬ 
taux  que  la  vie  militaire  exerce  son  influence  dans 
le  sens  de  la  réaction  suicide,  tant  pour  la  fré¬ 
quence  que  pour  les  raisons  déterminantes  de  cette 
réaction.  Ees.  débiles,  les  déséquilibrés  et  les 
anxieux  doivent  être  l’objet  d’une  surveillance 
spéciale  à  cet  égard  dans  l’armée.  Cette  réaction, 
même  lorsqu’elle  n’est  qu’une  manifestation  de 
tapageuse  mise  en  scène,  ne  doit  pas  être  prise  à  la 
légère,  car  elle  est  le  signal-symptôme  d’un  trouble 
général  de  l’équilibre  mental  qui  motive  un  ex'a- 
men  approfondi  du  sujet  et  nécessite  une  décision 
médico-militaire  adéquate  à  chaque  cas. 


LA  FIXATION 
DU  TAUX  DTNCAPACITÉ 
DANS 

LES  CERTIFICATS  MÉDICAUX 

le  D'  QAUSSEL 

Professeur  de  médecine  légale  et  de  médecine  sociale  à  la  Faculté 
de  Montpellier. 

Des  lois  sociales,  tous  les  jours  plus  nombreuses, 
exigent  pour  leur  application  la  collaboration 
des  médecins  et  amènent  le  praticien  à  délivrer 
à  ses  malades  des  certificats.  D’importance  de  ces 
certificats  est  telle,  que  le  législateur  a  quelque¬ 
fois  précisé  les  points  sur  lesquels  doit  porter 
l’attestation  médicale  ;  il  en  est  ainsi  pour  le 
certificat  initial  qui  doit  accompagner  la  déclara¬ 
tion  de  tout  accident  du  travail,  dont  les  suites 
amèneront  une  incapacité  de  travail  d'tme  durée 
supérieure  à  quatre  jours. 

Ce  certificat  doit  indiquer  la  nature  de  la 
blessure  ou  de  la  maladie,  la  durée  d’incapacité 
de  travail  à  prévoir  et,  éventuellement,  le  mo¬ 
ment  oh  l’on  sera  exactement  fixé  sur  les  suites 
médicales  de  l’accident. 

Il  suffit  que  ce  certificat  initial,  ou  l’un  des  cer¬ 
tificats  délivrés  ultérieurement,  laisse  prévoir 
une  incapacité  permanente  pour  que,  de  ce  fait, 
l’enquête  du  juge  de  paix  soit  rendue  nécessaire. 

Da  loi  ne  précise  pas  ce  que  doit  contenir  le 
certificat  terminal  qui  est  délivré  au  blessé  lorsque 
sa  blessure  est  guérie,  avec  persistance  d’tme  inca¬ 
pacité  permanente,  dormant  droit  à  une  rente 
dont  le  taux  sera  précisément  basé  sur  le  degré 
de  cette  incapacité. 

Il  n’est  pas  demandé  au  médecin  qui  délivre 
ce  certificat  terminal,  après  avoir  soigné  le  blessé, 
de  fixer  le  taux  de  cette  incapacité  permanente  ; 
mais,  d’autre  part,  rien  dans  la  loi  ne  lui  interdit 
de  le  faire. 

En  pratique,  la  majorité  des  médecins  se  bor¬ 
nent  à  indiquer  dans  leurs  certificats  la  persis¬ 
tance  d’une  incapacité  permanente,  laissant  à 
l’expert  qui  sera  ultérieurement  désigné  par  le 
tribunal,  le  soin  d’en  préciser  le  taux. 

Quelques  médecins,  cependant,  se  croient 
obligés,  ou  tout  au  moins  ont  pris  l’habitude,  de 
fixer  le  taux  de  l’incapacité  permanente  qui 
persiste  au  moment  de  la  consolidation  juridique  ; 
il  n’est  pas  douteux  qu’ils  ont  le  droit  de  le  faire, 
mais  il  est  facile  de  montrer  qu’en  pareille  cir¬ 
constance  l’abstention  est,  en  général,  préfé¬ 
rable. 

De  médecin  traitant  ne  se  compromet  pas 
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beaucoup  quand  il  délivre  un  certificat  concluant 
à  l'incapacité  permanente  totale  dans  les  cas  où 
il  est  classique  d’admettre  ce  taux  (cécité,  alié¬ 
nation  mentale  confirmée,  paraplégie  complète  et 
définitive,  etc.).  De  même,  dans  un  cas  d’am¬ 
putation  ou  de  désarticulation  d’un  membre  ou 
d’un  segment  de  membre,  la  mutilation  est  éva¬ 
luée  dans  les  guides-barêmes,  d’une  façon  géné¬ 
ralement  assez  précise  ;  il  s’agit  là  d’un  état 
vraiment  définitif  et,  si  la  perte  du  membre  ou  du 
segment  de  membre  est  seule  à  évaluer,  le  taux 
d’incapacité  peut  être  assez  aisément  fixé. 

Il  n’en  est  plus  de  même  dans  la  majorité  des 
cas  de  la  pratique  journalière,  lorsque  la  blessure 
laisse  après  elle  des  séquelles,  comme  raideurs 
articulaires,  paralysies,  douleurs,  c’est-à-dire  lors¬ 
que  les  conséquences  de  la  blessure  ont  moins  un 
caractère  anatomique  qu’un  caractère  fonction¬ 
nel. 

De  médecin  traitant  agira  prudemment  en 
évitant  de  fixer  un  taux  d’incapacité  en  pareille 
circonstance  ;  cela  pour  plusieurs  raisons. 

Si  l’accident  a  paru  avoir,  au  début,  un  pronos¬ 
tic  grave,  malgré  l’amélioration  progressive,  le 
médecin  reste  toujours  plus  ou  moins  sous  l’im¬ 
pression  pessimiste  du  début  et  il  est  porté  in¬ 
consciemment  à  exagérer  les  suites  fonction¬ 
nelles  de  l’accident.  Le  blessé,  d’ailleurs,  à  peu 
près  toujours,  cherche  à  tirer  parti,  au  point  de  vue 
pécuniaire,  des  suites  de  sa  blessure  et  maintient 
son  médecin  dans  un  état  d’esprit  qui  le  porte  à 
être  un  juge  plutôt  sévère. 

Même  si  le  médecin  ne  se  laisse  pas  impression-  • 
ner  et  conserve  toute  son  indépendance  de  juge¬ 
ment,  il  est  un  facteur  dont  on  ne  peut  négliger 
l’importance  et  qui  risque  de  fausser  son  esti¬ 
mation  :  c’est  l’amélioration  survenue  dans  l’étàt 
du  blessé  depuis  le  moment  où  le  médecin  trai¬ 
tant  aura  délivré  le  certificat  de  reprise  du  tra¬ 
vail  avec  persistance  d’une  incapacité  permanente 
et  aura  même  fixé  la  date  de  la  consolidation, 
jusqu’au  moment  où  l’expert  commis  par  le 
tribunal  sera  appelé  à  examiner  le  blessé. 

Pour  toutes  ces  raisons,  le  médecin  du  blessé, 
même  animé  du  meilleur  esprit,  est  très  souvent 
mauvais  juge  et  fixe,  dans  son  certificat,  un  taux 
supérieur  à  celui  qui  sera  admis  par  le  médecin 
expert.  Cette  divergence  d’appréciation  peut  être 
cause  d’incidents  entre  les  deux  médecins;  elle 
laisse  croire  parfois  au  blessé  que  l’expert  est  le 
défenseur  des  intérêts  de  l’employeur  ou  de  la 
compagnie  d’assurances,  puisqu’il  ne  suit  pas  les 
indications  de  son  médecin  traitant  qu’il  consi¬ 
dère  comme  son  défensem  naturel. 

J’ai  eu  quelquefois  l’occasion  de  voir,  dans 


des  dossiers,  des  certificats  de  médecins,  délivrés 
au  blessé  au  moment  de  la  reprise  du  travail,  qui 
fixaient  un  pourcentage  d’incapacité  vraiment 
hors  de  proportion  avec  cèlui  que  justifiait  un 
examen  sérieux  fait  au  moment  de  l’expertise 
ordonnée  par  le  tribunal. 

En  pareil  cas,  on  a  l’impression  que  certains 
médecins  fixent  im  taux  sans  avoir  consulté  un 
guide-barème  dont  les  indications,  certes,  ne  sont 
pas  impératives,  mais  sont  d’une  utilité  incontes¬ 
table. 

Quelquefois  un  taux  excessif  est  basé  sur  ime 
erreur  de  diagnostic,  que  le  médecin  expert  est 
ultérieurement  appelé  à  corriger  ;  je  puis  citer,  à 
ce  propos,  deux  observations  dans  lesquelles  un 
diagnostic  erroné  avait  amené  le  médecin  traitant 
à  fixer  un  taux  élevé  et  avait  eu  pour  conséquence, 
chez  le  blessé,  une  incapacité  relevant  non  d’une 
lésion,  mais  de  la  sinistrose. 

A  la  suite  d’un  choc  insignifiant  sur  l’épaule 
après  simple  examen  radioscopique  et  sans  radio¬ 
graphie,  un  médecin  avait  conclu  à  une  fracture 
de  l’omoplate  et  avait  délivré  im  certificat  de 
consolidation  avec  un  taux  d’incapacité  perma¬ 
nente  élevé.  Il  fut  facile  d’établir  par  l’examen 
clinique,  l’examen  électrique  des  muscles,  la  ra¬ 
diographie,  qu’il  n’y  avait  eu  aucune  lésion  ; 
que  les  mouvements  de  l’épaule  étaient  tous  pos¬ 
sibles  avec  leur  amplitude  normale  et  que  le  taux 
fixé  par  le  médecin  traitant  était  très  exagéré. 

Dans  une  deuxième  observation,  le  médecin 
avait  conclu  à  un  enfoncement  du  sternum,  par 
fracture  de  la  partie  supérieure  de  cet  os,  à  la 
suite  d’une  contusion  du  thorax,  et  avait  con¬ 
clu  à  une  incapacité  permanente  de  soixante 
pour  cent.  D’examen  clinique  et  la  radiographie 
permirent  d’établir  qu’il  s’agissait  d’une  malfor¬ 
mation  congénitale  du  sternum. 

Ces  deux  blessés  :  celui  de  l’épaule  et  celui  du 
sternum,  qui  ne  travaillaient  pas  depuis  des  mois, 
étaient  atteints  de  sinistrose  :  je  crois  inutile  de 
dire  qu’ils  furent  déçus  et  mécontents  du  taux 
d’incapacité  qui  fut  proposé,  dans  ces  deux  cas, 
par  l’expert. 

Des  développements  qui  précèdent  s’appliquent 
aux  certificats  délivrés  à  l’occasion  des  accidents 
du  travail.  Pour  les  certificats  délivrés  à  des 
malades^  en  vue  d’une  augmentation  du  taux 
d’une  pension,  par  application  de  la  loi  du  31 
mars  1919,  on  peut  recommander  la  même  pru¬ 
dence  aux  médecins.  S’ils  ont  constaté  des  signes 
d’aggravation  dans  l’état  de  leur  malade,  justi¬ 
fiant  un  relèvement  du  taux  de  la  pension,  ils 
ont  le  droit  et  le  devoir  de  délivrer  à  l’intéressé 
un  certificat  descriptif  :  ils  feront  bien  de  ne  pas 
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fixer  le  taux;  car  ils  risquent  souvent  d’être  en 
désaccord  avec  les  experts  des  centres  de  réforme 
ou  des  tribunaux  de  pension  qui  suivent  de  plus 
près  les  indications  du  guide-barême  officiel. 

Ainsi,  d’une  façon  générale,  sans  méconnaître 
au  médecin  traitant  le  droit  de  donner  son  opinion 
sur  le  taux  d’une  incapacité  ou  d’une  invalidité 
résultant  d’une  blessure  ou  d’une  maladie  qui 
fera  l’objet  d’une  expertise,  j’estime  qu’ils  feront 
bien  de  renoncer  à  ce  droit  et  de  s’abstenir  de 
préciser,  dans  leurs  certificats,  ce  quantum  de  di¬ 
minution  de  la  capacité  de  travail. 


LA  NOTION  DE  MALADIE 
EN  ASSURANCES  SOCIALES 

nfl.  DUVOIR  et  Henri  DESOILLE 

I/es  Assurances  sociales  couvrent  les  risques 
maladie,  invalidité,  etc.  ;  mais,  d’après  le  para¬ 
graphe  premier  dé  l’article  I  de  la  loi  du  5  avril 
1928,  «  dans  les  conditions  déterminées  par  la 
irrésente  loi  ». 

I/’article  IV,  paragraphe  septième,  porte  que 
«  les  prestations  en  nature  sont  dues  à  partir  de 
la  date  du  début  de  la  maladie  ou  du  traitement 
de  prévention,  qui  est  celle  de  la  première  consta¬ 
tation  médicale,  et  pendant  une  période  de  six 
mois  ». 

1/6  paragraphe  huitième  du  même  article  IV 
ajoute  que  ;  «  toute  rechute  survenue  dans  les 
deux  mois  de  l’affection  est  considéréé  comme  la 
continuation  de  la  maladie  primitive». 

Nous  ignorons  si  ces  textes  ont  déjà  donné  lieu 
à  discussion  ;  mais  n’ayant  rien  trouvé  sur  la 
question,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  rappor¬ 
ter  le  cas  d’espèce  qui  fut  soumis  à  l’expertise 
de  l’ün  de  nous  par  le  tribunal  civil. 

I,a  mission  était  :  «  d’examiner  le  sieur  X..., 
de  rechercher,  en  s’entourant  de  tous  renseigne¬ 
ments  utiles,  si  la  maladie  dont  il  a  été  atteint 
en  1931  était  complètement  guérie  à  la  date  du 
7  juillet  1931  ;  si  cette  maladie  était  la  même  que 
celle  pour  laquelle  il  a  été  soigné  du  12  octobre 
1931  au  29  mars  1932  ;  et  enfin  si  cette  seconde 
maladie  était  une  rechute  de  la  précédente  ou 
devait  être  considérée  comme  une  maladie  nou¬ 
velle  ». 

Voici  les  faits.  -, —  X..,  est  âgé  de  cinquante- 
deux  ans.  Ï1  exerce  une  profession  qui  nécessite 
la  station  debout  prolongée. 


Du  30  décembre  1930  au  7  juillet  1931,  il  a 
été  soigné  pour  un  ulcère  variqueux  siégeant  au 
lieu  d’élection  à  la  jambe  droite. 

Il  a  pour  cette  lésion  touché,  en  assurances 
sociales,  six  mois  d’incapacité  temporaire. 

De  7  juillet  1931,  l’ulcère  étant  cicatrisé,  X... 
a  repris  son  travail  et  l’a  continué  jusqu’au  12 
octobre  suivant,  où  il  l’a  interrompu  en  raison 
de  la  formation  d’un  nouvel  ulcère  variqueux  à 
la  même  jambe  droite,  mais  en  arrière  du  précé¬ 
dent,  et  de  la  réouverture  du  premier  ulcère,  tout 
au  moins  dans  sa  partie  inférieure. 

Des  soins  nécessités  par  ces  nouvelles  lésions 
durèrent  du  12  octobre  1931  au  29  mars  1932. 

Voici  maintenant  le  litige.  —  Da  Caisse  d’assu¬ 
rance  estime  que  X...  n’a  pas  droit  à  l’indemnité 
de  maladie  pendant  la  période  qui  s’est  étendue 
du  12  octobre  1931  au  29  mars  1932,  car  pendant 
celle-ci  il  s’est  agi  de  la  même  maladie  que  celle 
qui  a  déjà  été  indemnisée  pendant  six  mois  : 
les  ulcères  variqueux  ne  seraient  en  effet  que  les 
manifestations  successives  d’une  même  maladie, 
l’état  variqueux  des  membres  inférieurs,  qui  dure 
au  moins  depuis  le  30  décembre  1930,  qu’on  ne 
saurait  considérer  comme  ayant  disparu  du  7 
juillet  au  12  octobre  1931  et  qui,  au  surplus,  per¬ 
siste  toujours.  Il  convient  d’ajouter  subsidiaire¬ 
ment  que  X...  n’a  pas  droit  à  l’indemnité  d’inva¬ 
lidité  permanente,  car  il  apparaît  certain  que  son 
incapacité  actuelle  est  inférieure  au  taux  indem¬ 
nisable,  et  qu’il  n’aura  jamais  droit  à  cette  indem¬ 
nité,  même  si  son  état  s’aggrave  au  point  d’at¬ 
teindre  le  taux  indemnisable,  car  il  n’a  pas  cotisé 
pendant  un  temps  suffisant  avant  la  première 
manifestation  de  la  maladie.  D’où  cette  conclusion 
que,  quoique  devant  obligatoirement  continuer  à 
cotiser,  X...  n’aura  plus  jamais  droit  à  aucune 
indemnité  en  raison  ni  des  varices  dont  il  est 
atteint,  ni  des  ulcères  qui  en  peuvent  résulter, 
quelque  gravité  qu’ils  puissent  présenter. 

X;..  de  son  côté  soutient  que  ce  sont  les  ulcères 
qui  ont  constitué  la  maladie  ;  qu’ils  se  sont  cica¬ 
trisés  ;  que  la  maladie  a  donc  guéri  ;  que  chaque 
réouverture  des  ulcères  répond  à  une  nouvelle 
maladie  donnant  droit  à  l’indemnité-maladie.  Il 
ajoute  subsidiairement  qu’à  supposer  que  chaque 
réouverture  des  ulcères  doive  être  considérée 
comme  une  simple  rechute,  il  n’en  aurait  pas 
moins  droit;  dans  le  cas  actuel,  à  une  nouvelle 
indemnité-maladie  aux  termes  mêmes  du  para¬ 
graphe  huit  de  l’article  IV.  En  effet,  ce  paragraphe 
(reijroduit  plus  haut),  en  précisant  que  toute 
rechute  survenue  dans  les  deux  mois  de  l’affec¬ 
tion  est  considérée  comme  la  continuation  de  la 
maladie,  impliquerait  que  si  la  rechute,  comme 
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c’est  ici  le  cas,  s’est  produite  plus  de  deux  mois 
après  la  guérison,  il  y  a  lieu  de  l’indemniser 
comme  une  nouvelle  maladie.  Et  X...  croit  trou- 
vér  un  argument  en  faveur  de  cette  opinion  dans 
une  réponse  ministérielle  parue  au  Journal  officiel. 


Il  ne  nous  appartenait  ni  de  trancher,  ni  même 
seulement  de  discuter  le  point  de  droit  soulevé  sur 
l’interprétation  du  paragraphe  huitième  de  l’ar¬ 
ticle  IV. 

Notre  mission  était  limitée  aux  questions  posées. 
Voici  comment  nous  y  avons  répondu. 

Ee  diagnostic  d’ulcère  variqueux  n’est  pas^'on- 
testé.  Il  s’agit  seulement  de  dire  si  l’ort  doit  avec 
l’assuré  admettre  que  la  maladie  est  constituée 
par  l’ulcération  qui  l’a  obligé  à  cesser  son  travail 
ou  si,  comme  le  soutient  la  Caisse  d’assurance, 
la  maladie  est  constituée  par  l’état  variqueux 
qui  a  entraîné  les  ulcères. 

De  l’avis  unanime,  l’ulcère  variqueux  répond  à 
un  trouble  trophique  lié  à  un  état  variqueux  plus 
ou  moins  apparent  des  veines  du  membre  infé¬ 
rieur. 

D’autre  part,  on  doit,  d’après  la  définition  don¬ 
née  par  le  professeur  Roger,  entendre  par  le  terme 
maladie  ;  «  le  processus  morbide  envisagé  depuis  sa 
cause  initiale  jusqu’à  ses  conséquences  dernières  », 
par  opposition  au  terme  affection  qui  répond  «  au 
processus  morbide  envisagé  dans  ses  manifesta¬ 
tions  actuelles,  abstraction  faite  de  ses  causes». 

Ces  définitions,  non  contestées,  permettent  de 
dire  que  l’état  variqueux  est  la  maladie  dont 
souffre  X... 

On  ne  saurait  objecter  qu’il  est  difficile  de  con¬ 
sidérer  comme  «  malade  »  quelqu’un  qui  accorh- 
plit  normalement  son  travail.  Da  maladie  n’est 
pas  l’incapacité  de  travail,  et  d’ailleurs  la  loi 
sur  les  Assurances  sociales  prévoit  expressément 
au  paragraphe  neuvième  de  son  article  IV  le  cas 
d’un  assuré  dont  l’état  ne  nécessite  que  des  soins 
préventifs,  ce  qui  semble  impliquer  l’indemnisa¬ 
tion  d’un  état  compatible  avec  la  continuation 
du  travail. 

En  conséquence,  il  apparaît  que  la  maîflïfte  dont 
souffre  X...  est  l’état  variqueux  et  que  les  ulcères 
qu’il  a  présentés  à  deux  reprises  et  qui  peuvent 
se  reproduire,  ne  sont  que  les  complications  (plu¬ 
tôt  que  les  manifestations)  de  cette  maladie  qui 
ne  saurait  avoir  rétrocédé  à  la  date  du  7  juillet 
1931,  tout  en  précisant  : 

1°  Que  ces  ulcères  entraînent  seuls  la  cessation 
du  travail  ; 

2°  Que  la  seconde  cessation  de  travail  répondait 


à  un  nouvel  ulcère,  situé  à  un  siège  autre  que  le 
précédent,  en  même  temps  qu’à  la  réouverture 
du  premier  ulcère. 


Nous  ignorons  la  conclusion  judiciaire  de  l’af¬ 
faire.  Nous  le  regrettons  d'autant  plus  que  cette 
solution  peut  être  grosse  de  conséquences.  Si 
l’interprétation  de  la  Caisse  d’assurance  est  adop¬ 
tée  (interprétation  à  laquelle  est  favorable,  sous 
quelques  réserves,  la  réponse  que  nous  avons 
formulée  et  qui,  médicalement,  n’aurait  pu  être 
autre),  il  pourrait  y  avoir  là  la  base  d’une  juris¬ 
prudence  dont  l’extension,  si  elle  était  admise, 
serait  susceptible  de  réduire  considérablement 
la  portée  de  la  loi  sur  les  Assurances  sociales. 

Ne  pourrait-on,  en  effet,  en  s’appuyant  sur  le 
cas  type  particulièrement  bien  choisi  de  l’ulcère 
variqueux,  aller  jusqu’à  tenter  de  sontenir,  pour 
ne  prendre  qu’un  exemple,  qu’un  assuré  après 
avoir  été  soigné  pendant  six  mois  pour  la  «  mala¬ 
die-syphilis  »,  n’a  plus  droit  à  aucune  autre  in¬ 
demnisation  temporaire  pour  les  multiples  «  affec¬ 
tions  »  de  même  origine  qui  pourraient  l’atteindre 
ultérieurement,  car  celles-ci  ne  seraient  que  les 
«  manifestations  »  ou  les  «  complications  »  de  la 
maladie  déjà  indemnisée  ? 


LES 

CONCEPTIONS  MÉDICALES 
DE  LA  LUTTE 
CONTRE  LA  CRIMINALITÉ 

André  CEILLIER 

Médecin-expert, 

Secrétaire  général  de  la  Société  de  prophylaxie  criminelle. 

D’expert  en  psychiatrie  qui  exerce  en  notre 
temps  et  en  notre  pays  doit  se  débattre  au  mi¬ 
lieu  de  continuelles  contradictions  que  lui  im¬ 
posent  les  principes  judiciaires  et  pénitentiaires 
et  ne  pas  redouter  certains  anachronismes. 

Même  s’il  n’est  pas  déterministe,  il  est  habitué 
par  sa  formation  scientifique  et  médicale  à  ne 
pas  s’appesantir  sur  le  côté  simplement  moral  des 
actions  humaines.  En  présence  d’un  crime  ou 
d’un  délit,  il  verra  moins  une  «  faute  »  qu’un  «  fait 
biologique  et  social  ». 

De  même  il  aura  quelque  peine  à  «  doser  »  la 
responsabilité  d’tm  inculpé  et  il  s’en  mirera,  bien 
souvent,  en  éludant  la  question  qui  lui  est  pour¬ 
tant  posée  officiellement  et  légalement. 
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Le  mot  de  «  châtiment  »  letoimera  quelquefois 
et  il  se  rappellera  le  temps  où  l’on  fustigeait  les 
filles  syphilitiques  et  celui  où  les  aliénés  de  la 
Salpêtrière,  chargés  de  chaînes,  servaient  de  spec¬ 
tacle  aux  promeneurs  du  dimanche. 

Il  se  demandera  si,  dans  bien  des  cas,  il  n’est  pas 
possible  de  prévenir  tel  ou  tel  crime  par  une  judi¬ 
cieuse  proiîhylaxie. 

Il  se  posera  également  la  question  de  savoir  si 
le  système  pénal  actuel  est  efficace  et  —  s’il  n’a 
pas  un  solide  optimisme  il  pensera  peut-être 
que  la  prison  est  une  «  usine  à  fabriquer  les  réci¬ 
divistes  ». 

Ce  médecin,  habitué  à  considérer  le  malade  plu¬ 
tôt  que  la  maladie,  à  tenir  compte  du  terrain,  à 
varier  ses  prescriptions  au  cours  de  l’affection,  à 
surveiller  la  convalescence,  bref  à  soigner  diffé¬ 
remment  et  «  en  souplesse  »  chaque  malade,  s’éton¬ 
nera  qu’on  inflige,  pour  une  période  déterminée 
d’avance,  à  des  individus  absolument  différents, 
la  même  peine,  les  mêmes  promiscuités,  le  même 
travail,  etc.,  c’est-à-dire  qu’on  a^rplique  le  même 
traitement  pour  des  cas  très  dissemblables. 

Il  s’étonnera  qu’on  ne  fasse  aucune  discrimina¬ 
tion  parmi  les  criminels,  qu’on  ne  fasse  rien  pour 
améliorer  et  guérir  celui  qui  est  curable,  et  inver¬ 
sement  qu’on  ne  mette  pas  dans  l’impossibilité 
matérielle  de  nuire  les  malfaiteurs  incorrigibles, 
récidivistes  certains;  la  préservation  sociale  de¬ 
meurant  la  préoccupation  dominante  des  cri¬ 
minologistes  contemporains. 

Pourtant  (comme  tant  de  problèmes  sociaux) 
la  répression  pénale  ne  devrait  pas  pouvoir  se 
passer  de  la  médecine.  Sans  nier  l’influence  des 
causes  sociales,  le  crime  est  en  grande  partie 
déterminé  par  des  causes  biologiques  et  psychi¬ 
ques  qui  relèvent  uniquement  de  la  compétence 
médicale.  La  plupart  des  grands  criminologistes 
ont  été  des  médecins.  Ils  n’ont  pas  été  seulement 
des  théoriciens,  mais  certains  d’entre  eux  ont  été 
des  réalisateurs...  C’est,  par  exemple,  en  grande 
partie  à  des  médecins  qu’on  doit  la  réforme  péni¬ 
tentiaire  belge. 


Actuellement,  en  Belgique,  des  médecins  spé¬ 
cialisés  sont  les  agents  indispensables  du  nouveau 
système  de  répression  pénale.  Par  un  dépistage 
psychiatrique  méthodique,  portant  sur  tous  les 
prévenus,  ils  signalent  les  cas  qui  paraissent 
nécessiter  une  expertise.  L’expertise  a  alors  lieu 
dans  une  annexe  psychiatrique  de  la  prison  avec 
la  possibilité  de  pratiquer  tous  les  examens  né¬ 
cessaires  aux  points  de  yue  de  la  clinique  et  du 


laboratoire  et  avec  l’aide  d’une  observation  médi¬ 
cale  suivie. 

Une  fois  condamné  et  soumis  à  une  peine  indé¬ 
terminée,  suivant  le  principe  de  l’individualisa¬ 
tion  de  la  peine,  le  criminel  est  l’objet  d’une  étude 
anthropologique,  médicale  et  psychique  complète, 
qui  permet  la  sériation  scientifique  des  condamnés. 
Ceux-ci  sont  alors  dirigés  sur  la  prison  la  mieux 
appropriée  à  leur  état  physique  et  psychique  :  le 
débile  mental  à  la  prison-asile,  le  délinquant 
normal  et  amendable  à  la  prison-usine,  le  jeune 
délinquant  à  la  prison-école,  le  condamné  tuber¬ 
culeux  à  la  prison-sanatorium  (i),  le  condamné 
épileptique  à  la  prison  spéciale  pour  épilep¬ 
tiques,  etc.  Le  médecin  intervient  dans  le  choix  du 
travail  qui  convient  au  délinquant.  Il  fait  égale¬ 
ment  partie  des  commissions  qui  se  prononcent 
sur  les  libérations  conditionnelles  ou  qui,  au 
contraire,  refusent  l’élargissement  d’un  délin¬ 
quant  anormal  et  dangereux.  En  effet,  l’un  des 
principes  essentiels  de  la  loi  belge  et  qui  contre¬ 
balance  les  mesures  de  bienveillance  est  que  le 
délinquant  anormal  ne  sera  pas  élargi  aussi  long¬ 
temps  qu'il  constituera  un  danger  social. 

En  participant  enfin  aux  différentes  œuvres 
qui  s'occupent  du  condamné  après  sa  libération, 
le  médecin  criminologiste  est  donc  intervenu 
avant  la  peine,  pendant  toute  la  durée  de  celle- 
ci  et  même  après  elle. 

Beaucoup  d’autres  pays  en  Europe  et  eu  Amé¬ 
rique  se  sont  inspirés  de  la  réforme  belge  et  font 
appel  à  la  compétence  des  médecins  criminalistes. 


En  comparaison  avec  ce  qui  se  passe  dans  ces 
pays  et  en  Belgique,  voyons  quel  est  le  rôle  du 
médecin  criminaliste  en  France. 

C’est  seulement  pour  les  enfants  qu’un  succès 
a  pu  être  obtenu.  Grâce  à  l’activité  des 
D*'®  Paul-Boncour,  Roubinovitch,  Heuyer,  tous  les 
mineurs  de  treize  à  dix-huit  ans,  inculpés,  sont 
l’objet  d’un  examen  médico-psychologique  obli¬ 
gatoire.  Non  seulement  me's  collègues  et  moi 
formulons  un  diagnostic  médical  et  psychiatrique, 
mais  nous  donnons  notre  opinion  sur  la  mesure 
que  nous  jugeons  la  meilleure  (renvoi  aux  parents, 
patronage,  internat,  maison  de  correction,  hôpi¬ 
tal  psychiatrique,  etc.). 

Le  principe  de  cet  examen  médical  obligatoire 
est  excellent,  mais  malheureusement  nous  man¬ 
quons  en  France  d’établissements  qui  partici- 

(i)  Il  est  en  effet  déplorable  qu’une  condamnation  à  six 
mois  de  prison  pour  un  simple  «  délit  »  puisse  entraîner,  en 
France,  l'aggravation,  parfois  mortelle,  d’une  tuberculose. 
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pent  à  la  fols  de  la  maison  de  rééducation,  de 
l’école  primaire,  de  l’école  d’apprentissage,  avec 
une  surveillance  médicale  et  pédagogique  appro¬ 
priée. 

Mais,  pour  les  adultes,  le  rôle  du  médecin  se 
borne,  croyons-nous,  à  fonder  des  sociétés  de 
prophylaxie  criminelle  (i),  à  essayer  d’intéres- 
ijer  le  public  par  la  presse,  à  faire  émettre  des 
vœux  par  les  congrès  et  les  Sociétés  savantes,  à 
collaborer  à  des  projets  de  loi,  et  parfois  à  obte¬ 
nir  des...  promesses  de  l’administration. 

I^a  question  est  pourtant  tout  à  fait  à  l’ordre 
du  jour  et  a  dépassé  les  limites  d’un  congrès  ou 
d’une  société  de  médecine  légale.  Elle  a  été  in¬ 
troduite  en  France,  officiellement,  au  Parlement, 
sous  forme  d’un  projet  de  résolution  déposé  par 
M.  Blacque-Belair,  député  de  la  Seine,  projet 
que  j’avais  sollicité  et  auquel  j’ai  apporté  ma 
collaboration  technique.  Puis  ce  projet  —  qui  a 
reçu  un  excellent  accueil  à  la  Chambre  —  a  été 
l’objet  d’un  volumineux  et  remarquable  rapport 
du  Dr  Caujole  auquel  a  contribué  le  Dr  Schiff, 
adoptant  complètement  le  projet  Blacque-Belair. 

Après  avoir  posé  comme  nécessaire  la  réforme 
pénale  et  pénitentiaire,  insisté  sur  la  nécessité 
d’une  thérapeutique  pénitentiaire,  basée  sur 
l’individualisation  de  la  peine,  M.  Blacque-Belair 
avait  proposé  la  création  de  laboratoires  d’anthro¬ 
pologie  et  d’annexes  psychiatriques. 

Quelques  laboratoires  d’anthropologie  crimi¬ 
nelle  devaient  constituer,  à  peu  de  frais,  le  seul 
moyen  rationnel  et  scientifique  de  réunir  une 
abondante  documentation  technique  et  de  faire 
ainsi  le  travail  préparatoire  grâce  auquel  on  pourra 
lutter  plus  efficacement  et  plus  scientifiquement 
contre  la  délinquance. 

Malgré  l’approbation  du  Parlement,  ces  labo¬ 
ratoires  ne  sont  même  pas  envisagés  par  l’Admi¬ 
nistration  pénitentiaire. 

Quant  aux  annexes  psychiatriques,  elles  sont 
destinées  à  faire  cesser  une  lamentable  anomalie. 
Actuellement,  le  médecin-expert,  qui  est  obligé 
de  se  prononcer  sur  l’état  mental  d’un  inculpé, 
examine  celui-ci  dans  une  pièce  dépourvue  de 
tout  mobilier  et  matériel  médical...  De  moindre 
examen  de  laboratoire  et  même  la  simple  recherche 
de  l’albumine  dans  les  urines  nécessite  des  dé¬ 
marches  personnelles  et  fort  longues  de  l’expert. 
'Tout  examen  plus  délicat  et  en  particulier  la 
ponction  lombaire  se  heurtent  à  de  telles  diffi¬ 
cultés  qu’il  est  presque  impossible  de  les  faire  en 
prison.  Pourtant,  dans  tous  les  services  de  neuro. 
logie  et  de  psychiatrie  la  ponction  lombaire  est  de 
pratique  courante. 

(i)  I,a  Société  de  prophylaxie  criminelle  a  été  fondée 
il  y  a  quelques  mois  par  le  Dr  Toulouse  et  le  professeur  Claude. 


Enfin  et  surtout  le  médecin-expert  ne  peut 
avoir  aucune  observation  médicale  suivie.  Celle-ci 
est  pourtant  de  toute  première  importance.  Elle 
seule  permet  de  dépister  certains  troubles  psy¬ 
chiques  et  surtout  de  reconnaître  la  simulation. 
Très  souvent  nous  avons  vu  des  inculpés  qui  nous 
disaient  avoir  eu  une  ou  plusieurs  crises  convul¬ 
sives  à  la  prison,  sans  qu’il  nous  soit  possible  d’en 
avoir  confirmation.  A  plus  forte  raison  ne  peut- 
on  compter  sur  des  renseignements  plus  subtils. 

Da  nécessité  de  remédier  à  ce  lamentable  état 
de  choses  revient  comme  un  leit-motiv  sous  la 
plume  de  tous  ceux  que  préoccupent  les  problèmes 
criminologiques.  De  D*'  Toulouse  écrit  ;  «  Aucun 
médecin  dans  un  hôpital  ne  voudrait  faire  un 
pareil  examen  pour  une  maladie  courante,  alors 
qu’il  faut  se  prononcer  là  sur  des  cas  très  embar¬ 
rassants  où  il  va  de  la  liberté,  de  l’honneur,  de  la 
vie  même  du  sujet.  Ce  système  doit  cesser.  » 

De  professeur  Claude  écrivait  avec  moi  :  «  On 
pourrait  croire,  a  priori  —  tant  la  chose  semble 
logique  —  que  les  autorités  administratives  ont 
fait  l’impossible  pour  faciliter  la  besogne  de  l’ex¬ 
pert  et  lui  permettre  d’accomplir  au  mieux  sa 
mission.  Or  c’est  exactement  le  contraire.  Elles 
sont  restées  obstinément  aveugles  et  sourdes. 
Elles  ne  voient  pas  ou  ne  veulent  pas  regarder  ce 
qui  se  passe  à  côté  de  nous,  par  exemple  en  Bel¬ 
gique.  Elles  n’entendent  pas  ou  ne  veulent  pas 
écouter  les  éternelles  réclamations  de  ceux  qui  — 
conscients  de  leur  écrasante  responsabilité  — 
supplient  qu’on  leur  accorde  le  moyen  d’exécuter 
honnêtement  leur  mission.  » 

Dfe  projet  de  résolution  de  M.  Blacque-Belair 
ayant  eu  un  grand  retentissement  dans  la  presse, 
le  garde  des  Sceaux  —  alors  M.  Bérard  —  est 
venu  inspecter  la  Santé  en  juin  1931. 

De  garde  des  Sceaux  ne  nous  a  pas  caché  son 
étonnement  de  voir  dans  quelles  conditions  ma¬ 
térielles  se  pratiquaient  ces  expertises.  Il  a  donné 
immédiatement  des  ordres  pour  que  la  Santé  soit 
pourvue  d’une  annexe  psychiatrique  et  pour  que 
l’on  profite  de  l’aménagement  de  la  Petite  Ro¬ 
quette  (qui  a  remplacé  Saint-Dazare)  pour  y 
installer  une  annexe  psychiatrique  modèle. 

Or,  bien  qu’il  y  ait  dix-huit  mois  de  cette  visite  ' 
ministérielle,  l’annexe  de  la  Santé  ne  fonctionne 
pas  encore  et  l’examen  psychiatrique  des  femmes 
se  fait  à  la  Petite  Roquette  dans  un  «  parloir 
d’avocats  »  comprenant  une  table  et  deux  chaises. 


Ôn  comprend  difficilement  l’obstination  des 
pouvoirs  publics  à  écarter  la  collaboration  des 
médecins  dans  tous  les  problèmes  qui  intéressent 
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la  répression  du  crime.  Il  semble  pourtant  que 
l’opinion  des  «  criminologistes  »  mériterait  au 
moins  d’être  «  discutée  »  pour  des  problèmes  qui 
sont  strictement  criminologiques. 

Nous  avons  l’impression  que  les  pouvoirs  pu¬ 
blics,  administratifs  et  judiciaires  redoutent  une 
«  emprise  de  la  médecine  ».  C’est  un  vieux  lieu 
commun  tout  à  fait  absurde.  Ce  n’est  en  rien  di¬ 
minuer  l’autorité  d’un  magistrat  ou  d’un  direc¬ 
teur  de  prison  que  de  lui  apporter  notre  colla¬ 
boration  technique,  hes  magistrats  auront  tou¬ 
jours  l’éternelle  mission  de  rechercher  les  cul¬ 
pabilités  et  d’appliquer  les  lois;  les  directeurs  de 
prison  celle  de  diriger  leur  établissement, 
Nous  ne  pensons  pas  que  l’autorité  d’un  grand 
industriel  soit  diminuée  parce  qu’il  a  demandé 
à  des  médecins  de  créer  dans  son  usine  un  service 
de  sélection  professionnelle  pour  tirer  le  meilleur 
parti  de  sa  main-d’œuvre  ouvrière. 

H» 

*  >c 

Nous  croyons  que  les  autorités  judiciaires  et 
pénitentiaires  seraient  bien  inspirées  en  ne  repous¬ 
sant  plus  davantage  la  collaboration  que  les  mé¬ 
decins  spécialistes  en  criminologie  leur  proposent. 

I<a  criminologie,  comme  les  sciences  auxquelles 
elle  emprunte  ses  éléments  (médecine,  biologie, 
sociologie),  a  fait  d’énormes  progrès  alors  que  les 
principes  de  la  répression  pénale  restaient  sta¬ 
tionnaires.  Il  en  est  résulté  un  état  de  discordance, 
de  déséquilibre  qui  ne  peut  plus  durer. 

Si  les  pouvoirs  publics  ne  veulent  pas  le  com¬ 
prendre,  on  sera  en  droit  de  se  demander  s’ils  ne 
fuient  pas  volontairement  le  progrès,  afin  que 
demeure  vraie  la  phrase  d’Oscar  Wilde  :  «  Chaque 
prison  qu’élèvent  les  hommes  est  bâtie  avec  les 
briques  de  l’infamie  et  fermée  de  barreaux,  de 
peur  que  Christ  ne  voie  comment  les  hommes 
mutilent  leurs  frères...  » 
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Depuis  de  longues  années,  le  monde  juridique 
et  médical  souligne  les  critiques  dont  est  suscep¬ 
tible  l’organisation  existante  de  l’expertise  médico- 
légale.  Depuis  la  guerre  surtout,  il  n’est  ques¬ 
tion,  dans  tous  les  domaines,  que  de  réformes, 
<1  rajustements  »,  «  modernisations  »,  pour  employer 
les  barbarismes  expressifs  du  langage  actuel... 
car  la  langue  française  a,  elle  aussi,  beaucoup 
.souffert  de  la  guerre. 

hes  périodiques  scientifiques,  les  congrès  médi¬ 
caux,  la  grande  presse  et  l’opinion  semblent,  selon 
les  caprices  de  l’actuahté,  s’attacher  à  cet  égard 
à  un  problème  dont  l’énoncé  paraît  fort  simple, 
mais  dont  les  données  sont  assez  .vaguement  po¬ 
sées  :  c’est  la  «  réforme  de  l’expertise  ». 

Ce  qui  en  justifie  l’étude  soitmiaire  aujour¬ 
d’hui,  c'est,  pensons-nous,  cette  considération 
qu’au  mois  de  décembre  1930,  ime  commission 
a  été  instituée  au  ministère  de  la  Justice  pour  la 
refonte  des  codes  criminels.  Et  bien  que  cette 
commission  n’ait  achevé  à  l’heure  actuelle  que 
l’avant-projet  de  la  partie  générale  du  futur  Code 
pénal,  le  temps  n’est  sans  doute  pas  éloigné  où  elle 
abordera  la  réforme  de  la  procédure  criminelle,  et, 
avec  elle,  le  nouveau  statut  de  l’expertise  en 
matière  pénale. 

D’expert  dont  le  concours  est  le  plus  souvent 
requis  par  le  magistrat  répres.sif  et  dont  le  rôle  est 
primordial  étant  le  médecin  légiste,  c’est  naturel¬ 
lement  et  avant  tout  à  la  modification  de  l’ex¬ 
pertise  médico-légale  que  l’on  songe  à  cet  égard. 
Mais  les  considérations  qui  suivent  valent  aussi 
bien  pour  tous  les  experts,  en  particuher  pour 
ceux  qui,  souvent,  sont  les  auxiüaires  tout  aussi 
précieux  du  magistrat  et  dont  les  conclusions 
complètent  d’une  manière  indispensable  celles  du 
médecin  légiste,  même  dont  l’œuvre  doit  être  le 
fruit  d’une  collaboration  intime  avec  le  médecin 
légiste,  et  qui  sont  souvent  des  médecins  eux- 
mêmes  :  toxiçplogues  et  experts  en  «  police  scienti¬ 
fique  ». 

Ce  problème  gravite  actuellement  autour  de 
deux  questions  essentielles  : 

j°  De  recrutement  et  le  choix  des  experts  ; 

.  2°  Da  question  de  l’expertise  contradictoire. 

C’est  la  première  de  ces  questions  que  nous 
examinerons  ici. 
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«  La  médecine  légale  est  une  spécialité  ».  Cet 
aphorisme,  qui  est  devenu  un  lieu  commun  dans 
le  monde  scientifique,  n’est  malheureusement  pas 
une  vérité  qui  a  fait  tout  son  chemin  dans  la 
pratique  médico-judiciaire.  On  l’attribue  classi¬ 
quement  à  Chaussier.  On  peut  lui  assigner  une' 
origine  plus  lointaine  encore,  puisqu’on  le  retrouve 
sous  la  plume  de  La  Fosse,  qui,  dans  la  Grande 
Encyclopédie  d  eDiderot,  a  rédigé  l’article  «  Méde¬ 
cine  légale  »,  à  l’époque  où  Chaussier  avait  trente 
ans  et  s’en  est  sans  doute  inspiré.  Malgré  son  an¬ 
cienneté,  et  peut-être  aussi  à  cause  d’elle,  cette 
formule  est  souvent  oubliée  de  ceux  qui  com¬ 
mettent  des  experts...  et,  chose  plus  grave  encore, 
de  ceirx  qui  sollicitent  le  titre  d’expert. 

«  L’avis  des  experts  en  médecine  devint  une 
source  de  lumières  pour  les  juges  ;  mais  par  une 
suite  de  la  lenteur  de  nos  progrès  vers  la  raison, 
les  experts  eux-mêmes  ne  s’apperçurent  point 
qu’ils  avoient  contracté  l’obligation  de  s’éclairer 
pour  éclairer  les  autres.  Les  connoissances  vul¬ 
gaires  parurent  suffire  ;  en  exerçant  une  partie 
de  la  médecine,  on  se  crut  en  état  de  résoudre  les 
questions  médico-légales  qui  la  concernoient.  Tout 
suppôt  de  cette  profession  répondit  avec  confiance 
lorsqu’il  fut  interrogé  ;  l’inattention  étoit  excusée 
par  là  rareté  des  occasions  où  d’autres  connois¬ 
sances  eussent  été  nécessaires...  » 

En  écrivant  ces  lignes  au  xym®  siècle,  La  Fosse 
était  sans  doute  loin  de  penser  qu’elles  seraient 
encore  d’actualité,  dans  certains  cas,  deux  siècles 
plus  tard  I 

Que  l’on  ne  s’en  étonne  point,  et  surtout  que 
l’on  se  garde  de  s’en  choquer  !  Cela  peut  s’expli¬ 
quer  le  plus  naturellement  du  monde  ;  il  n’y  a  pas 
assez  de  médecins  légistes  spécialisés  ;  par  suite, 
il  y  a  trop  de  médecins  légistes  amateurs. 

La  loi  du  30  novembre  1892  sur  l’exercice  de 
la  médecine  et  le  décret  du  17  août  1897  ont  réa¬ 
lisé  un  très  grand  progrès  et  ont  le  mérite  d’orga¬ 
niser  un  système  simple  et  en  apparence  judicieux  : 
ne  peuvent  être  experts  que  les  docteurs  en  méde¬ 
cine  titulaires  du  diplôme  de  médecine  légale  ou 
ayant  cinq  ans  d’exercice  de  la  profession,  et  le 
magistrat  est  tenu  de  ne  commettre  ces  praticiens 
que  s’ils  sont  portés  sur  les  listes  dressées  annuel¬ 
lement  par  les  cours  d’appel. 

Encore  cette  règle  n’est-elle  pas  prescrite  à 
peine  de  nullité,  et  le  fait  de  désigner  comme 
expert  un  médecin  ne  répondant  pas  aux  condi¬ 
tions  ci-dessus  rappelées,  ne  viderait-il  pas  la  pro¬ 
cédure  (Cass.,  16  novembre  1929,  Gazette  du 
Palais,  1929,  2®  semestre,  page  907), 

Rares  cependant  sont  en  pratique  les  désigna¬ 


tions  faites  en  violation  de  ces  conditions.  Mais 
celles-ci  constituent-elles,  en  fait,  des  garanties 
toujours  suffisantes  ? 

L’expert  ne  peut  être  un  spécialiste  que  s’il  peut 
se  consacrer  presque  entièrement  à  la  pratiqu 
de  l’expertise  et  y  trouver  à  la  fois  une  rémunéra¬ 
tion  suffisante  et  le  perfectionnement  de  ses  con¬ 
naissances  cliniques. 

C’est  dire  d’une  part  que  l’exigence  des  cinq 
années  d’exercice  de  la  profession  médicale  cons¬ 
titue  à  elle  seule  une  garantie  illusoire,  et  d’autre 
part,  que  les  connaissances  scolaires  acquises  en 
vue  de  l’obtention  du  diplôme  spécial  s’estompe¬ 
ront  vite  si  le  médecin  légiste  n’a  ni  l’occasion, 
ni  le  loisir,  ni  l’intérêt  de  pratiquer  très  fréquem¬ 
ment  la  médecine  légale. 

Or,  il  ne  le  peut  que  dans  les  grandes  villes,  qui 
offrent  la  triple  ressource  de  lui  fournir  à  la  fois 
la  matière  clinique  qui  le  perfectionnera,  les 
laboratoires  qui  lui  sont  indispensables,  et  la 
possibilité  de  faire  de  l’expertise  une  carrière. 

Si  le  problème  ne  comportait  que  cette  donnée, 
sa  solution  serait  aisée.  Mais  des  facteurs  impor¬ 
tants  viennent  le  compliquer. 

Peu  nombreuses  sont,  en  France,  les  villes  qui 
réunissent  d’une  façon  complète  ces  conditions 
idéales  pour  la  formation  d’une  pléiade  de  méde¬ 
cins  légistes  professionnels  :  à  peine  quelques 
villes  de  Faculté  et  quelques  grands  centres  voi¬ 
sins,  comme  Marseille,  par  exemple,  pourvu  qu’ils 
aient  une  population  dense  et  riche  en  criminalité 
sanglante,  une  morgue  et  un  laboratoire. 

Dans  l’état  actuel,  il  faut  dès  lors  soigneusement 
distinguer  trois  catégories  d’expertises  médico- 
biologiques  selon  les  possibilités  qui  s’offrent  au 
magistrat  de  recourir  à  des  spécialistes  éprou¬ 
vés  :  ' 

1°  La  médecine  mentale,  où  il  est  possible  et 
où  en  fait  il  est  de  règle  de  recourir  à  des  spécia¬ 
listes  ; 

2°  La  recherche  de  laboratoire,  (examen  des 
traces,  taches  et  prélèvements)  et  la  toxicologie, 
où  il  est  toujours  loisible  au  magistrat  d’envoyer 
les  pièces  à  conviction  pour  examen  par  un  spé¬ 
cialiste  compétent,  mais  où  l’on  se  contente  par¬ 
fois  d’un  pharmacien  ou  d’un  marchand  de  pro¬ 
duits  chimiques,  le  grand  public  englobant  le 
toxicologue  et  le  biologiste  dans  le  terme  géné¬ 
rique  de  «  chimiste  »,  sans  autre  distinction  ; 

3°  La  médecine  légale  proprement  dite  (pra¬ 
tique  des  levées  de  corps  et  des  autopsies),  où  il 
n’est  possible  de  recourir  à  un  spécialiste  que  dans 
les  grandes  villes. 

En  effet,  lorsqu’une  autopsie  est  ordoimée,  trois 
considérations  essentielles  doivent  guider  le  ma¬ 
gistrat  dans  le  choix  de  son  expert,  et  ces  trois 
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conditions  doivent,  autant  que  possible,  être  réu¬ 
nies  par  l’expert  choisi  : 

1“  ly’expert  doit  être  connu  du  magisrrat 
commettant  et  avoir  sa  confiance  ; 

2°  Iv’expert  doit  pouvoir  être  à  la  disposition 
immédiate  du  magistrat  et  lui  prêter  son  concours 
dès  qu’il  en  est  requis  ; 

3°  h’expert  doit  être  le  moins  coûteux  possible, 
et  par  suite  ne  pas  grever  les  frais  de  justice  de 
coûts  de  transport  et  être  suffisamment  rapproché 
du  magistrat  pour  que  celui-ci  puisse  en  contrôler 
efficacement  la  taxe. 

Cela  explique  la  multipHcité  des  experts  en  ré, 
sidence  dans  les  sous-préfectures  ou  même  les 
gros  chefs-lieux  de  canton,  et  le  fait  que  de  nom¬ 
breux  médecins,  qui  ne  font  guère  plus  de  deux 
ou  trois  autopsies  par  an,  sont  appelés  à  donner 
leur  avis  et  à  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  des 
procédures  d’affaires  capitales. 

lycs  exemples  sont  nombreux  d’erreurs  ou  d’in_ 
suffisances  de  ces  experts  occasionnels.  Ceux  qui 
ont  un  faible  pour  le  paradoxe  pourront,  il  est 
vrai,  citer  tel  cas  où  des  médecins  légistes  de 
village  ont  eu  raison  contre  un  maître  éprouvé  de 
a  médecine  légale,  mais  c’est  là  une  exception  qui 
montre,  au  contraire,  que  la  médecine  légale  est 
un  art  souvent  très  difficile  et  que  l’on  ne  saurait 
s’entourer  de  trop  de  garanties  dans  ce  genre  d’ex¬ 
pertises. 

Que  l’on  se  rassure  toutefois  :  rares  sont  les  cas 
où  l’on  peut  dire  qu’une  erreur  médico-légale  ait 
amené  la  condamnation  d’un  innocent  ;  l’incon¬ 
vénient  réside  plutôt  dans  le  fait  que  les  lacunes 
du  travail  d’un  expert  occasionnel  permettront  à 
un  coupable  de  faire  planer  sur  sa  tête  le  doute 
sauveur.  Et  il  en  est  de  même  de  presque  toutes 
les  «  erreurs  judiciaires  »,  qui,  comme  le  faisait 
remarquer  avec  raison  Géo  Eondon,  sont  plutôt 
en  sens  inverse  de  celui  que  croit  et  craint  le 
public  :  sécurité  du  coupable,  mais  beaucoup  plus 
rarement  perte  de  l’innoceirt. 

D’autre  part,  si  l’on  peut  déplorer  l’assurance 
avec  laquelle  certains  médecins  briguent  la  qualité 
d’experts,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  concours 
du  médecin  est  obligatoire,  et  que,  requis  par  le 
magistrat,  le  médecin  ne  peut  s’y  refuser  sans  en¬ 
courir  les  sanctions  de  l’article  23  de  la  loi  du 
30  novembre  1892.  Et  il  convient  de  rendre  sans 
réserve  hommage  àces  auxiliaires  de  la  Justice  qui, 
n’ayant  pas  les  facilités  de  travail  d’un  médecin 
légiste  de  profession,  prêtent  au  magistrat,  à  toute 
heure  et  à  .tout  moment,  une  collaboration  qui, 
dans  l’état  actuel,  lui  est  indispensable,  font  les 
efforts  les  plus  louables  pour  éclairer  la  justice, 
et  s’ils  ne  sont  pas  spécialistes,  ont  tout  au  moins 


de  commrm  avec  ces  derniers  le  zèle  et  la^haute 
conscience  de  leur  rôle. 

Cela  posé,  quels  remèdes  apporter  aux  inconvé¬ 
nients  de  l’état  de  choses  actuel  ? 

On  peut  songer  à  deux  grandes  catégories  de 
solutions  : 

a.  N’admettre  comme  experts  que  les  spécialistes 
des  grandes  viUes,  notamment  les  professeurs  et 
chefs  de  travaux  de  médecine  légale  des  villes  de 
Faculté  ; 

h.  Créer  un  corps  d’experts,  qui  seraient  des 
professionnels  appointés  par  l’État  et  qui  seraient 
tenus  de  se  consacrer  uniquement  à  l’étude  et  au 
perfectionnement  de  leur  art. 

Quel  que  soit  le  genre  de  solution,  la  condition 
essentielle,  qui  est  la  confiance  que  l’expert  doit 
inspirer  au  magistrat  conunettant,  serait  réalisée. 
Mais  la  première  solution  n’apparaît  guère  pos¬ 
sible  pratiquement  à  l’heure  actuelle  ;  d’une  part, 
on  ne  peut  imposer  à  des  universitaires  (ni  même 
à  des  médecins  qui  chercheraient  dans  l’exer¬ 
cice  de  la  médecine  de  clientèle  d’autres  res¬ 
sources  que  celles  que  peuvent  leur  fournir  leurs 
honoraires  d’expertise),  la  charge  de  toutes  les 
expertises  d’un  ressort  entier  de  cour  d’appel  et 
même,  en  supplément,  de  celles  de  tout  ou  partie 
d’un  ressort  voisin  dépourvu  de  viUe  de  Faculté  ; 
de  plus,  le  médecin  légiste  doit  pouvoir  se  trans¬ 
porter  immédiatement  avec  les  magistrats  sur  les 
lieux  du  crime  et  au  moins  de  frais  possible,  ce  qui 
sera  parfois  bien  difficile  à  un  médecin  éloigné, 
qui  sera  appelé  à  se  déplacer  par  ses  propres 
moyens,  avec  le  souci  de  ne  pas  dépenser  plus  qu’il 
ne  lui  est  alloué  par  la  taxe,  les  frais  de  transport 
ûnissaut  même  par  dépasser  ce  qui  lui  est  alloué 
pour  l’expertise  proprement  dite  ;  d’autre  part, 
les  cours  d’appel  ne  pourraient  guère  ne  porter 
sur  leurs  listes  d’experts  qu’un  nombre  infime 
de  spécialistes,  dont  la  plupart  même  appartien¬ 
draient  souvent  au  ressort  voisin  dont  dépend  la 
ville  de  Faculté,  et  laisser  les  parquets  d’instance 
et  les  magistrats  instructeurs  dans  le  cruel  em¬ 
barras  de  ne  faire  porter  leur  choix  que  sur 
quelques  experts  difficiles  à  atteindre. 

Ea  création  d’un  corps  d’experts  apparaît  donc 
comme  la  solution  la  plus  adéquate  ;  l’on  pourrait 
songer  à  constituer  ce  corps  d’experts  par  des 
médecins  légistes  qui,  embrassant  la  carrière 
médico-légale,  en  tant  que  spécialité  unique, 
feraient  de  cette  science  l’objet  constant  de  leur 
activité  et  de  leurs  études,  après  une  préparation 
spéciale  très  poussée,  et  un  filtrage  minutieux  par 
la  voie  du  concours  ;  feraient  naturellement  partie 
de  ce  corps  d’er^erts  les  membres  du  corps  en¬ 
seignant  orientés  vers  la  médecine  légale. 
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D’après  l’expérience  que  l’on  peut  avoir  des 
nécessités  de  la  pratique,  il  semble  qu’il  serait 
très  suffisant  de  limiter  ce  nombre  à  deux  ou 
trois  experts  par  ressort  de  cour  d’appel  de 
moyenne  importance,  auxquels  dans  les  villes  de 
Faculté  viendraient  s’ajouter  les  professeurs  et 
chefs  de  travaux  de  médecine  légale.  Toutefois 
pour  le  ressort  de  Paris,  où  le  nombre  devrait 
en  être  beaucoup  plus  important. 

Il  serait  ainsi  relativement  facile  d’organiser 
une  permanance  de  médecins  légistes  de  profes¬ 
sion,  répondant  au  premier  appel  des  magistrats, 
et  offrant  toutes  garanties  de  savoir  et  munis 
—  chose  très  importante  —  de  tout  l’outillage 
nécessaire,  dont  le  médecin  légiste  occasionnel 
hésite  à  faire  actuellement  les  frais.  Cette  perma¬ 
nence  pourrait  se  tenir  dans  les  laboratoires  de 
poHce  scientifique,  les  instituts  de  médecine  légale 
ou,  à  défaut,  auprès  des  parquets  généraux.  Ces 
experts  auraient  un  traitement  fixe  et  des  indem¬ 
nités  ou  des  facilités  de  déplacement  voulues. 

Ne  seraient  confiées  à  ces  experts  que  les  exper¬ 
tises  de  médecine  légale  criminelle,  celle  qui 
s’oriente  vers  ce  que  Tocard  appelle  la  criminalis¬ 
tique,  englobant  également  la  «  poUce  technique  » 
et  la  toxicologie.  Ta  médecine  sociale  —  dont  nous 
n’entendons  pas  ici  méconnaître  l’importance  — 
pourrait  rester  l’apanage  des  médecins  légistes 
non  spécialisés  dans  cette  technique  très  parti- 
cuHère  de  la  recherche  criminelle,  car,  bien  que  les 
lois  sociales  et  civiles  mettent  en  jeu  des  problèmes 
médico-légaux  parfois  complexes  (par  exemple, 
question  du  lien  de  cause  à  effet  entre  une  lésion 
ou  un  décès  et  le  travail  de  la  victime,  pour  l’ap¬ 
plication  de  la  loi  du  9  avril  1898),  la  médecine 
sociale  soulève  des  difficultés  moindres  et  des  solu¬ 
tions  et  des  méthodes  moins  déhcates  que  la  mé¬ 
decine  légale  criminelle. 

Cette  organisation  permettrait  en  outre  d’avoir 
des  médecins  légistes  éprouvés,  ayant  une  grande 
pratique  de  l’autopsie,  à  la  condition  de  ne  pas 
multiplier  exagérément  le  nombre  de  ces  experts. 

Cette  création,  disons-le  en  passant,  offrirait 
en  outre  la  possibilité  de  réaliser  la  réforme  pré¬ 
conisée  par  Ftienne  Martin  au  Congrès  de  méde¬ 
cine  légale  de  1926  :  la  suppression  du  serment  dans 
chaque  affaire,  l’expert  prêtant  serment  une  fois 
pour  toutes  à  son  entrée  en  fonction,  comme  ac¬ 
tuellement  les  magistrats. 

Ta  réforme  en  question  est  enfin  intimement 
liée  à  celle  de  l’organisation  des  laboratoires  de 
poHce  scientifique  et  de  médecine  légale,  qui  n’ont 
encore  aucun  statut  organique  uniforme. 

Mais  ne  nous  dissimulons  pas  que  cette  création 
d’un  corps  d’experts  soulève  la  grande  objection 
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de  substituer  au  régime  actuel  de  la  collaboration 
d’un  expert  privé  à  l’œuvre  de  justice,  celui  de 
l’expert  fonctionnaire,  et  l’esprit  public,  assez  mal 
informé  et  toujours  soupçonneux,  pourrait  être 
amené  à  suspecter  l’impartiaHté  de  l’expert  ré¬ 
munéré  par  l’État,  et  faisant  partie  en  quelque 
sorte  d’un  corps  officiel. 

Ta  place  nous  manque  pour  épuiser  le  débat, 
mais  nous  pouvons  affirmer  que  cette  crainte  est 
illusoire  :  le  médecin  légiste  qui  sera  rémunéré 
par  l’État  sera  indépendant  si  tel  est  son  carac¬ 
tère,  et  il  ne  le  sera  ni  plus  ni  moins  que  le  méde¬ 
cin  qui,  à  l’heure  actuelle,  sollicite  son  inscrip¬ 
tion  sur  la  liste  des  experts  et  désire  se  voir  con¬ 
fier  des  expertises.  Cela  est  une  question  de  pro¬ 
bité  intellectuelle,  de  probité  individuelle  tout 
court,  et  est  étranger  à  la  question  organique  du 
recrutement  des  experts. 

Au  surplus,  dans  la  mesure  des  possibilités  pra¬ 
tiques,  si  l’on  tient  absolument  à  sacrifier  aux 
préjugés  et  aux  craintes  populaires,  il  serait  peut- 
être  expédient  de  lier  cette  réforme  à  celle  de 
l’expertise  dite  «  contradictoire  »,  que  je  ne  puis 
étudier  ici,  mais  qui  mérite  d’être  examinée  à 
fond,  car  elle  répond  à  des  préoccupations  de 
l’heure  présente, — encore  qu’en  définitive  j’en 
aperçoive  surtout  les  impossibilités  et  les  incon¬ 
vénients  dans  la  plupart  des  cas. 

Ta  création  d’un  corps  d’experts  peut  évidem¬ 
ment  être  conçue  selon  bien  d’autres  modalités 
que  celles  que  je  viens  d’exposer,  et  ces  quelques 
suggestions  n’ont  d’autre  objet  que  d’attirer 
l’attention  sur  le  problème. 

Un  point  est  certain  ;  aucune  occasion  plus  fa¬ 
vorable  ne  se  représentera  que  celle  de  la  refonte 
projetée  du  Code  d’instruction  criminelle. 

Que  médecins  et  juristes  y  réfléchissent  et 
apportent  dès  maintenant  leur  contribution  à  la 
réforme  de  l’expertise ,  pour  que,  lorsque  l’heure  son¬ 
nera  des  réalisations  pratiques,  le  problème  ait 
déjà  été  mûrement  étudié. 


M.  MULLER.  —  LA  SIGMOIDITE  Et  LA  PÊRISIGMOIDITE  437 


LA  SIGMOIDITE 
ET  LA  PÊRISIGMOIDITE 
TRAUMATIQUES 


le  D'  M.  MULLER 

Chef  de  travaux  à  la  Faculté  de  Lille, 

Expert  près  les  tribunaux. 

La  sigmoïdite,  infection  aiguë,  subaiguë  ou 
chronique  de  l’anse  sigmoïde,  peut  difficilement, 
comme  l’a  récemment  écrit  Ameline,  être  séparée 
de  la  périsigmoïdite,  réalisée  par  l’infection  du 
péritoine  de  cette  anse.  Si  c’est,  au  point  de  vue 
chirurgical,  une  affection  rare,  c’est,  au  point  de 
vue  médico-légal,  une  détermination  que  l’on 
rencontre  encore  plus  rarement,  comme  compli¬ 
cation  d’im  traumatisme.  Il  est  bien  entendu  que 
le  traimiatisme  est  pris  ici  dans  son  sens  le  plus 
large  :  choc  direct,  effort  violent.  C’est  une  obser¬ 
vation  de  ce  genre,  que  je  voudrais  rapporter  et 
commenter  quelque  peu  dans  cette  courte  note. 

Le  19  novembre  1928,  le  nommé  Jean  W..., 
âgé  de  vingt-neuf  ans,  ouvrier  électricien,  était 
occupé  avec  un  de  ses  camarades  à  soulever  l’un 
des  côtés  d’un  tableau  électrique,  pesant  200  kilo¬ 
grammes.  En  essayant  de  le  décoller  du  sol,  il 
ressentit  une  douleur  violente,  dans  le  ventre,  à 
gauche.  L’ouvrier  resta  figé  sur  place,  cessant 
tout  travail;  La  douleur  fut  si  violente  que 
l’ouvrier  eut  rme  crise  de  larmes  et  que  ses  cama¬ 
rades  durent  le  descendre  des  contrôles  sur  lesquels 
il  était  monté.  Un  médecin  qppelé  auprès  de  lui 
fit  le  diagnostic  de  déchirure  du  grand  oblique 
gauche. 

La  douleur,  extrêmement  violente,  persista 
vingt-quatre  heures;  Elle  ne  fut  calmée  que  par 
des  injections  de  morphine.  Le  blessé  ne  pouvait 
se  mouvoir  dans  son  lit. 

Le  quatrième  jour,  le  23  novembre,  le  médecin 
contrôleur  de  la  Compagnie  d’assurances,exami' 
nant  le  blessé,  notait  que  la  température  était  à 
390,2,  que  le  ventre  était  souple,  mais  que  tout  le 
flanc  gauche  était  douloureux  au  palper.  Malgré 
l’absence  de  douleur  de  la  région  rénale  qu’il 
note  dans  son  compte  rendu  d’examen,  il  porte 
le  diagnostic  de  phlegmon  périnéphrétique. 

Le  médecin  traitant  flt  pratiquer  un  séro¬ 
diagnostic  pour  l’Eberth  et  les  paratyphiques.  Le 
résultat  fut  négatif.  Quelques  jours  plus  tard,  le 
médecin  traitant  informait  la  Compagnie  que  la 
fièvre  restait  très  élevée  avec  de  grands  clochers 
et  que  les  urines  étaient  sales,  sans  pus  cependant. 
Le  médecin  contrôleur  de  la  Compagnie  revoyait 
alors  l’ouvrier,  écartait  l’idée  d’ime  pyéloné¬ 


phrite  ou  d’un  phlegmon  périnéphrétique  et 
faisait  diriger  ce  malade  sur  le  service  des  voies 
urinaires  de  l’hôpital  Saint-Sauveur  de  Lille, 
où  il  fut  admis  le  24  décembre  1928. 

Je  fus  commis  le  12  janvier  1929,  par  le  juge 
de  paix,  pour  examiner  ce  blessé,  avec  mission 
de  préciser  la  nature  de  la  maladie  dont  il  était 
atteint  et  de  dire  si  elle  était  la  conséquence  de 
l’effort  incriminé. 

Au  moment  de  mes  examens,  le  14  et  le  15 
janvier,  le  blessé  était  alité.  Il  était  pâle,  amaigri, 
sa  langue  était  rouge.  Sa  température,  qui  après 
son  entrée  à  l’hôpital  oscillait  irrégulièrement  au- 
dessus  de  38°  avec  des  clochers  à  39°,  au  moment 
de  mon  second  examen  avait  tendance  à  baisser 
entre  37  et  38°.  Durant  les  quatre  jours  précé¬ 
dents,  elle  avait  été  de  38°.  Le  pouls  était  bien 
frappé  et  régulier.  Les  urines,  conservées  dans  un 
bocal,  étaient  rouges,  mais  claires  et  sans  dépôt. 
Elles  étaient  abondantes. 

Interrogé  sur  les  circonstances  de  son  acci¬ 
dent,  W...  a  pu  me  préciser  que  la  douleur 
initiale  était  apparue  à  mi-distance  entre  l’ombi¬ 
lic  et  la  crête  iliaque  gauche  et  qu’elle  avait 
duré  vingt-quatre  heures  environ.  Il  aurait  éprouvé 
également,  ce  jour-là,  des  douleurs  dans  la  verge, 
et  une  certaine  difficulté  pour  uriner,  les  efforts 
de  la  miction  réveillant  ses  douleurs  abdomi¬ 
nales.  Il  n’aurait  pas  uriné  de  sang,  il  aurait  vomi. 

Il  dit  qu’il  n’a  jamais  été  malade.  Il  accuse 
simplement  des  crises  anciennes  de  constipation. 
Depuis  son  adnflssion  à  l’hôpital,  sa  constipation 
ne  céderait  qu’aux  lavements  et  à  l’huile  de  ricin, 
administrés  conjointement,  tous  les  deux  jours. 

A  l’examen  du  sujet  on  trouve  un  ventre  très 
légèrement  ballonné,  uniformément  sonore  à  la 
percussion.  Il  n’y  a  pas  de  matité  dans  les  parties 
déclives.  La  matité  hépatique  et  splénique  est 
normale.  A  droite,  la  fosse  iliaque  est  souple 
et  peut  être  déprimée  facilement.  Il  n’y  a  pas  de 
gargouillements.  Le  malade  n’y  accuse  aucune 
douleur  spontanée  ou  provoquée.  Par  contre,  le 
flanc  gauche  est  moins  libre.  Il  existe  une  très 
légère  résistance  de  la  paroi  et  l’on  provoque, 
par  la  palpation,  une  doulem-  située  sur  le  côlon 
descendant  en  im  point  répondant  à  la  projection 
de  la  partie  supérieure  de  l’anse  sigmoïde.  En 
outre,  on  perçoit  facilement  un  large  boudin 
intestinal  dru  et  doulorueux.  Il  y  a  de  l’empâte¬ 
ment  des  tissus  aux  environs  de  la  crête  iliaque 
gauche.  La  région  vésicale  est  tm  peu  doulotueuse 
au  palper.  Par  contre,  on  »  palpe  facilement 
l’hypocondre  gauche  et  la  région  rénale.  Le  blessé 
n’y  accuse  aucune  douleiu. 

Des  radioscopies  et  radiographies  faites  dans  le 
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service  montraient  des  limites  intestinales  irré¬ 
gulièrement  dentelées,  avec  des  signes  d’adhé¬ 
rences  et  des  lésions  caractéristiques  d’une 
sigmoïdite  sans  diverticulite  et  de  périsigmoïdite. 

Un  examen  bactériologique  des  urines  avait  en 
outre  montré  la  présence  de  quelques  colibacilles. 

Voilà  donc  un  ouvrier  de  vingt-neuf  ans,  bien 
musclé,  en  excellente  santé  jusque-là,  mais 
constipé  chronique,  n’ayant  jamais  accusé  de 
douleurs  à  gauche,  qui  à  l’occasion  d’un  effort 
violent  est  atteint  d'une  douleur  aiguë  dans  le 
flanc  gauche,  à  mi-distance  de  l’ombilic  et  de 
l’épine  iliaque  supérieure  gauche,  dotüem:  qui 
le  cloue  sur  place  et  lui  arrache  des  larmes.  I^a 
douleur  est  si  vive  qu’il  faut  le  porter.  Elle  dure 
vingt-quatre  heures. 

Au  bout  d’un  délai  qu’on  ne  i^eut  préciser 
davantage,  mais  qui  doit  être  inférieur  à  qua¬ 
rante-huit  heures,  la  température  s’élève  et 
dépasse  39°  le  quatrième  jour.  Ee  malade  vomit. 
Il  est  prostré  au  point  qu’on  pense  à  une  infection 
éberthienne  ou  à  un  phlegmon  périnéphrétique. 
Et  ce  n’est  que  près  d’un  mois  après,  que  ce 
malade  voit  sa  température  revenir  à  la  normale, 
ou  presque,  et  son  état  général  s’améliorer. 

Ee  diagnostic,  confirmé  par  l’examen  radio¬ 
graphique  et  par  l’examen  clinique,  ne  fait  pas 
de  doute.  Il  s’agit  d’une  sigmoïdite  avec  périsig¬ 
moïdite  et  infection  urinaire  secondaire  à  coli¬ 
bacilles. 

Il  ne  fait  pas  de  doute  non  plus  que  ce  sujet 
était  atteint  antérieurement  d’une  colite  chro¬ 
nique  gauche  caractérisée  par  sa  constipation, 
par  la  présence  intermittente  de  glaires  dans  les 
selles,  et  les  lésions  relevées  par  la  radiographie. 
Que  s’est-il  passé  au  moment  de  l’accident  ? 
Deux  hypothèses  peuvent  être  envisagées.  Ou 
bien,  sous  l’influence  de  l’effort,  l’ouvrier  a  mobi¬ 
lisé  son  côlon  gauche  et  a  rompu  des  adhérences 
de  périsigmoïdite,  ou  bien,  sous  la  poussée  des 
gaz  intestinaux,  il  a  éraillé  sa  muqueuse,  fragile 
du  fait  de  l'infection  antérieure,  ou  même  a 
fissuré  sinon  rompu  sa  paroi  intestinale.  E’inten- 
sité  de  la  douleur  du  début,  que  les  témoins  médi¬ 
caux  et  autres  sont  unanimes  à  souligner,  ferait 
plutôt  pencher  pour  cette  seconde  hypothèse. 
En  tout  cas,  il  s’est  développé,  dans  les  jours  sui¬ 
vants,  un  syndrome  péritonéal  localisé,  dont 
nous  avons  encore  retrouvé  la  trace  près  d’un 
mois  après  l’accident,  sous  forme  d’une  résis¬ 
tance  tm  peu  plus  marquée  de  la  paroi,  et  d’un 
léger  empâtement '*en  dedans  de  la.  crête  iliaqUe 
gauche. 

Cette  observation  suscite  diverses  réflexions. 

Il  faut  tout  d’abord  souligner  la  nature  de  la 
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cause  accidentelle  :  l’exagération  brusque  et 
considérable  de  la  pression  intra-abdominale 
sous  l’influence  d’un  effort.  Il  s’agit  d’un  trau¬ 
matisme  indirect  que  nous  retrouvons  à  l'origine 
de  beaucoup  de  syndromes  traumatiques  abdomi¬ 
naux,  et  en  particulier  de  l’appendicite  trauma¬ 
tique.  Il  est  certain  que  le  traumatisme  ainsi 
réalisé  n’est  pas  moins  violent  que  le  choc  direct 
sur  la  paroi,  mais  qu’il  peut  au  contraire  agir 
plus  immédiatement  sur  le  point  de  moindre 
résistance,  quelle  que  soit  la  localisation  de  ce 
dernier  sur  l’intestin. 

Dans  la  sigmoïdite  et  la  périsigmoïdite  trauma¬ 
tiques,  l’effort  semble  même  avoir  un  rôle  étio¬ 
logique  dominant,  la  situation  de  l’anse  intesti¬ 
nale  en  cause  la  protégeant  plus  facilement  que 
toute  autre  contre  les  traumatismes  directs. 

Ee  siège  de  la  douleur  initiale  est  à  retenir.  Ee 
blessé  l’a  localisée  en  un  point  symétrique  du  point 
de  Mac  Burney,  douleur  irradiée  vers  la  verge. 
Cette  localisation  souligne  encore  mieux  l’analo¬ 
gie  avec  l’appendicite,  confirmant  l’avis  des  au¬ 
teurs  qui  ont  comparé  la  sigmoïdite  à  une  appen¬ 
dicite  gauche.  De  plus,  comme  dans  les  cas  d’ap¬ 
pendicite  traumatique,  le  délai  ayant  séparé  l’ac¬ 
cident  des  premiers  signes  d’infection  péritonéale 
a  été  très  court,  et  en  tout  cas  inférieur  à  quarante- 
huit  heures.  Enfin,  il  importe  d’insister  sur  l’aide 
que  nous  a  apportée  l’examen  radiographique  du 
côlon  gauche,  non  seulement  pour  préciser  le 
diagnostic,  mais  aussi  pour  établir  qu’il  existait 
antérieurement  à  l’accident  une  poussée  infec¬ 
tieuse  chronique  parfaitement  ignorée  de  l’ou¬ 
vrier. 

Comme  conclusion  médico-légale  de  cette  ex¬ 
pertise,  j’ai  accepté  chez  ce  blessé  la  relation  de 
cause  à  effet  : 

I®  Parce  qu’il  ne  pouvait  y  avoir  de  doute  sur 
la  réalité  de  l’accident  :  intensité  des  phénomènes 
du  début,  arrêt  immédiat  du  travail,  etc.  ; 

2®  Parce  que  le  mécanisme  de  cet  accident  pou¬ 
vait  expliquer  la  pathogénie  des  lésions  ulté¬ 
rieures  ; 

3°  Parce  que  le  délai  ayant  séparé  l'arrêt  du 
travail  des  premières  manifestations  fébriles 
avait  été  très  court  (inférieur  à  quarante-huit 
heures)  ; 

40  Parce  qu’il  y  avait  eu  continuité  de  mani¬ 
festations  pathologiques  absolue  depuis  l'instant 
de  l'accident. 

En  résumé,  cette  observation  m'a  semblé  inté¬ 
ressante  à  rapporter,  parce  qu'eUe  montre  qu'il 
peut  exister  des  poussées  de  sigmoïdite  et  de  péri¬ 
sigmoïdite  traumatiques,  et  parce  qu'eUe  souligne 
toute  la  valeur  de  l'effort  violent  comme  trauma- 
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tisme  indirect  dans  l’éclosion  des  syndromes  in¬ 
fectieux  abdominaux. 
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Olassifloatlon  des  tumeurs  neuro-ectoder¬ 
miques  primitives  de  ia  moeiie,  des  racines 

et  de  ieurs  enveioppes. 

M.  Lucien  Cornie,  après  avoir  rappelé  les  notions  qui 
ont  dirigé  la  classification  neuro-chirurgicale  des  tumeurs 
intra-rachidiennes,  basées  avant  tout  sur  la  topographie 
en  largeur  et  en  hauteur,  précise  les  éléments  directeurs 
d’une  classification  anatomo-clinique  idéale  qui  tiendrait 
avant  tout  compte  simultanément  de  la  structure  et  de 
l’évolution. 

Les  données  cliniques  et  s.tatistiques  sont  cependant 
encore  trop  imprécises  pour  donner  à  l’histopronostic 
toute  sa  portée. 

Momentanément  on  doit  étayer  une  telle  S3mthèse  en 
délimitant  avant. tout  les  types  morphologiques  différents, 
s’efforçant  dans  l’avenir  d’en  adapter  les  aspects  avec 
les  données  cliniques  parallèles. 

Sur  une  série  de  104  cas  où  le  syndrome  de  tumeurs 
intra-rachidiennes  affirmé  cliniquement  fut  vérifié  à 
l’autopsie,  l’auteur  a  pu  retenir  80  tumeurs  primitives 
dont  il  apporte  la  description  histologique  à  l’appui  de 
la  classification  qu’il  propose. 

Ces  tumeurs  peuvent  se  classer  en  trois  grands  groupes  : 
tumeurs  neuro-ectodermiques,  mésenchymateuses,  téra- 
toïdes. 

Le  premier  groupe  seulement  est  étudié  dans  le  travail 
présenté  :  c’est  celui  des  tumeurs  appartenant  aux  tissus 
d’origine  neuro-ectodermique  :  intramédullaires,  radicu¬ 
laires,  arachnoïdiennes,  et  de  nombreuses  microphotogra¬ 
phies  en  couleurs  illustrent  cet  exposé. 

Un  rappel  préalable  de  l’histogenèse  de.la  moelle  per. 


met  de  saisir  les  expressions  employées  dans  la  nosogra¬ 
phie  de  ces  néoplasmes,  la  classifieation  concordant  sur 
de  nombreux  points  avec  celle  des  tumeurs  du  névraxe 
proposée  antérieurement  par  Roussi,  Lhermitte  et  Cornil 
puis  plus  réeemment  par  Roussy  et  Oberling. 

I.  —  Les  tumeurs  intramédullaires  (20  cas  sur  80)  peu¬ 
vent  être  constituées  par  des  éléments  de  la  lignée  épen- 
dymaire,  de  la  lignée  gliale.  Ces  éléments  peuvent  exister 
à  l’état  pur  ou  assoeié,  présentant  un  aspect  adulte  ou 
un  aspect  dédifférencié  ou  indifférencié  rappelant  la  mor¬ 
phologie  embryonnaire. 

On  peut  ainsi  distinguer  : 

fl.  Parmi  les  épendymomes  ou  tumeurs  de  la  lignée 
épendymaire  (9  cas),  il  y  a  lieu  de  différencier  : 

1“  Les  épendymomes  à  épendymocytes  différenciés  ou 
épendymocytomes  ; 

2»  Les  épendymomes  à  épendymoblasles  (du  type 
embryonnaire)  ou  épendymoblastomes  ; 

3°  Les  ipendymogliomes  de  Roussy,  Lhermitte  et 
Cornil,  dans  lesquels  l’im  des  types  précédents  est  associé 
à  des  formations  néoplasiques  gliales. 

b.  Parmi  les  tumeurs  de  la  lignée  gliale  (ii  cas)  se 
différencient  : 

1°  Celles  constituées  par  des  éléments  adultes,  diffé¬ 
renciés  :  astrocytomes  macrocellulaires  multifibrillaires, 
paucifibrillaires  ou  afribrillaires,  puis  les  astrocytomes 
microcellulaires  et  les  oligodendrocytomes  (Roussy  et 
Oberling). 

Ces  deux  dernières  variétés  rentrant  dans  le  cadre  du 
gliome  à  petites  cellules  décrites  par  Roussy,  Lhermitte 
et  Cornil. 

2»  Un  autre  groupe  constitué  par  les  tumeurs  gliales 
à  t3q)e  embryonnaire,  à  savoir,  suivant  i’ordre  de  dédiffé¬ 
renciation  : 

Les  glioblastomes,  dont  un  type  spécial,  auquel  l’auteur 
propose  de  donner  le  nom  de  spongiocytome,  apparat 
constitué  par  des  cellules  ayant  certaines  parentés  avec 
celles  décrites  d’une  part  dans  les  astroblastomes  admis 
par  les  auteurs  américains  et  dans  le  glioblastome  ù 
cellules  dissociées  de  Roussy  et  Obprling. 

Enfin  l’auteur  projette  sur  préparations,  des  types 
dans  lesquels  les  éléments,  moins  évolués,  permettent  de 
distinguer  le  spongioblastome  multiforme  de  Globus  et 
Strauss,  et  le  neurospongiome  de  Roussy  et  Oberling. 
Cette  dernière  forme  pouvant  d’ailleurs  présenter  une 
variété  particulière  dans  laquelle  aux  éléments  spongio- 
blastiques  constitutifs  s’associent  des  neuroblastes  et 
même  du  neuro-épithélium  avec  rosettes  vraies.  L’auteur 
propose  de  désigner  cette  tumeur  sous  le  nom  de  neuro¬ 
spongiome  neuro-épithélial. 

Les  projections  des  préparations  de  ces  diverses  tumeurs 
intramédullaires  mettent  en  valeur  d’abofd  un  aspect 
assez  spécial  :  les  dispositions  papillaires  uni  ou  pluri- 
stratifiées  périvasculaires  leur  conférant  un  véritable  «  air 
de  famille  ».  Ensuite  la  possibilité  de  métastases  dans  la 
moelle,  les  racines  et  les  méninges. 

II.  —  Les  tumeurs  des  racines  sont  des  gliomes  périphé¬ 
riques  développées  aux  dépens  de  la  gaine  de  Schwanu 
(19  cas).  Elles  se  différencient  en  trois  types  :  nodulaire, 
fasciculé  avec  ou  sans  dispositions  palissadiques,  réticulé 
avec  parfois  des  manifestations  dégénératives  variées. 

III.  — hes  tumeurs  arachnoïdiennes  ou  méningoblastomes 
d’Oberllng  (22  cas)  qui  se  présentent  sous  trois  aspects  par¬ 
fois  d’ailleurs  convergents  :  le  type  à  cellules  globuleuses, 
à  disposition  syncytiale  massive  ou  lobulée  et  le  type  à 
cellules  fusiformes,  fasciculé. 

L’auteur  précise  à  propos  de  ces  tumeurs,  riches  en 
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corps  psammomutcux,  l'iiistogeuose  de  ces  formatiqps 
aux  dépens  des  corps  concentriques  et  des  vaisseaux. 

Ppliomyélite  abortive. 

J. -R.  Paui,,  R.  Sawnger  et  J.-D.  Trak  (The  Journ. 
pftheAmeric.  medic.  Assqc.,  zsjuiniga?)  ont  fait  une^tude 
épidémiologique  en  vue  de  déterminer  ce  qn  il  fallait  en¬ 
tendre'  par  poliomyélite  abortive,  sa  fréquence  et  les 
moyens  de  la  diagnostiquer,  JVamljiguïté  de  ce  terme 
leiir  a  fait  préférer  eplui  de  nialadie  mineurp. 

Pa  symptomatologie  de  cette  maladie  mineure  est  plus 
PU  moins  caractéristique,  mais  n'est  pas  spécifique,  étant 
essentiellement  celle  d'une  infection  aiguë  de  courte  durée, 
la  fièvre,  l'angine,  la  céphalée,  les  yomisspments  dominent 
le  tableau.  Dans  232  fuinillps  dans  chacune  desquelles  un 
pu  plusipurs  cas  de  pqlioméylite  avithenticjue  avaient  été 
constatés,  l'antepr  a  rctropyé,  çp'incidapt  avec  le  début  des 
cas  de  poliomyélite,  dps  cas  de  maladie  mineure  caracté¬ 
risée  chez  un  griiqd  nARdli^e  d'enfants.  C'est  ainsi  que, 
de  un  à  quatre  ans,  39  p.  100  des  enfants  exposés  pré,sen- 
tprpnt  la  raaladip  mineure  et  que  de  cinq  à  neuf  ans  le 
poqrcpntage  était  4p^?P-  ioo;chez6o  familles  téinoins, 
une  affection  similaire  ne  fqt  observée  que  dans  9  p.  100 
des  cas.  I)ans  trois  communautés,  le  nombre  des  cas  de 
poliomyélite  comparé  à  celui  des  cas  de  mala  ie  imneure 
était  chaque  foi^  dqns  la  proportion  de  i  à  6.  Dans  deux 
pas  de  (ualadip  mineure,  Ip  yirus  de  la  poliomyélite  put 
être  isolé  de  l'eau  de  lavage  naso-phatyngé  ;  '  dans  dix 
autres  çns,rpssai4'isplementfut  négatif,  dansles  deux  pre¬ 
miers  pas,  le  Iqvagp  avait  été  pratiqué  le  premier  et  le 
second  jour  de  la  maladie.  Des  auteurs  pensent  donc  que 
Ip  mineurp,  beaucoup  plvrs  fréquente  que  la  polio¬ 

myélite,  est  dpp  fl  la  même  éfiologie. 

JEAN  DEREhoui.eEï. 

Septicémie  çolibtiPi|laire  à  forme  typhoïde 
ayeiQ  rpsépie  abfiprninaie. 

C.  ÇqSTAiyt.l  [U  PpMçlinm,  Saz.  praiica,  25  avril  1932) 
rapporte  un  pqs  de  septicémie  pdlibacillqire  ayant  eu 
l'allure  4' une  fièyre  typhp'ide  grave  dans  laquelle  il  a 
pjiservé  une  importautp  éruption  de  taches  ropées  sur 
rabdompn  ;  Iq.  preuve  de  la  nature  cqlibacillaire  de  l'af- 
fpctiqn  fut  4qV*:éÇ  l'hémoculture. 

Cette  septicémie  é^lf  fqPiipPlPpt  explicable  du  fait  de 
l'existence  d'une  pyélitegauche  qui spmbleravoir  précédée, 
A  propos  dp  ce  cas,  l'auteur  discute  le  mécanisme  de  pro¬ 
duction  deq  taches  rqséps;  il  insiste  sur  le  rôle  importantdu 
système  “hmq- végétatif  dans  la  localisqtion  de  la  roséole 
à  type  typhjquesiirlq  peau  du  thorax  et  de  l'abdomen  ; 
cette  ioçalisatiqn  ferait  djie  à  uq  réflexe  viscéro-cutané 
ayant  son  point  de  déparf  au  niyeap  du  bassinet  malade. 

J  EAN  IiEREBOUEEET. 

l-a  bipthépapie  des  tumeurs; et  les  extraits 
amygdaiiens. 

Après  ayqir  exppsé  qvec  Çiqrté  les  principes  ef  }e  champ 
d'aetion  du  t^'Citemept  fiiolpgiqiiç  dgs  tmneut?  par 
l'eçtraetif  de  n^qplaspie^  (VPie  imeggiP)  dpse^,  faibles  et 
fractionnées),  qu'avec  le  D^  Cart^rS'  U  3  ifitD94Pit  flaps  la 
pratique  unédiçale,  de  D*  Cuyier  (de  gqrdeaqx)  a  précisé 
les  règles  d'administration,  indispensables  à  appliquer 
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pour  en  obtenir  le  plein  effet  (Conférence  au  Syndicat  des 
médecins  d'Agen). 

Adjuvante  de  la  chirurgie  et  de  la  radiumthérapie 
dont  elle  complète  Paction,  palliative  dans  les  cas  jugés 
désespérés,  cette  méthode  compte  actuellement  une  pro¬ 
portion  importante  de  sédation  des  douleurs,  d'arrêt 
des  saignements,  de  régression  des  masses  tumorales  et 
.ganglionnaires,  de  survies  aussi  depuis  deux  ans. 

Son  principe  a  été  étendu  depuis  uu  au  à  combattre 
l'hypertrophie  des  amygdales,  par  l'obtention  d'un 
extractif  amygdalien,  qui  s'avère  efficace  dans  les  cas 
étudiés  jusqu'ici.  Il  ne  s'agit  pas,  bien  entendu,  de  sup¬ 
primer  systématiquement  l'amygdalectomie,  mais  de  la 
réserver  uniquement  aux  seuls  cas  jugés  indispensables. 
Une  récente  communication  à  la  Société  de  médecine  d,e 
Bordeaux  a  défini  le  point  de  vue  original  et  utile  des 

A  la  suite  de  cet  exposé,  suivi  attentivement  par  les 
nombreux  médecins  présents,  le  Dr  Orliac  a  apporté  le  .s 
résultats  obtenus  par  lui  dans  sa  clientèle,  depuis  uu  an 
et  demi.  Simplement  palliatifs  dans  quatre  d'entre  eux 
qui  se  terminèrent  par  la  mort,  des  améliorations  plus 
importantes  avec  survie  ont  été  constatées  dans  une 
tumeur  du  larynx  avec  ganglion,  faisant  disparaître 
les  phénomènes  morbides,  et  dans  une  cystite  accentuée 
et  hémorragique,  chez  un  vieillard  très  vraisemblable¬ 
ment  néoplasique.  Enfin  plus  récemment,  une  stabili¬ 
sation  d'une  tumeur  du  sein. 

l/e  Dr  Bried,  oto-rhino-laryngologiste,  a  signalé  aussi 
le  cas  d'un  jeune  hémopliile,  ayant  une  hypertrophie 
accentuée  (les  ajpygd.qles,  cljpz  qqj,  gn  quinze  jours,  une 
régression  de  moitié  a  été  obtenue  avec  l'extrait  ajjpro- 
prié.  Et  il  a  marqué  tout  l'intérêt  que  présente  en  pareil 
cas  cette  thérapeutique,  si  simple  et  parfaitement  bien 
tolérée. 


La  maladie  de  Schüller-Christian. 

Cette  curieuse  affection,  appelée  encore  xanthomatose 
cranio-hypophysaire,  est  caraetériséepar  la  tétrade  symp¬ 
tomatique  suivante  :  pertes  de  substance  osseuse  réalisant 
des  pèrforatiqns  volumineuses  et  multiples  sur  tous  les 
points  du  squelette  et  notamment  sur  les  os  plats  (surtout 
la  voûte  crânienne)  ;  exophtalmie  uni  ou  bilatérale  ;  dia- 
bèfe  insipide  avec  pqlydipsie;  arrêt  de  croissance  pouvant 
réaliser  un  nanisme  hypophysaire  typique. 

F.  Rovida  (La  Radiolo'gia  medica,  juillet  1932)  en 
rappoj-te  un  fort  beau  cas  survenu  chez  un  enfant  de 
vingt -trpis  mqis  et  qu'il  suit  depuis  deux  ans.  Il  passe  en 
revue,  à  l'occasion  dp  ce  cas,  les  diverses  conceptions 
étio-pathogénlqucs  soutenues  jusqu’ici  ;  il  ne  pense  pas 
que  le,s  trpublcs  observés  relèvent  d’une  altération  primi¬ 
tive  de  l’hypophyse,  mais  croit  qu’il  s’agit  avant  tout  d’une 
xanthomatose  ;  les  .symptômes  tubéro-hypophysaires 
seraient  feulement  secondaires.  C’eqt  le  traitement  par  les 
rayons  X,  qu’il  à  essayé  avec  succès,  qui  lui  semble  le 
plus  efficace.  L'article  est  illustré  de  très  belles  radiogra¬ 
phies. 

J  EAN  LRREBOUI/I/E'r. 
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LES 

TRAITEMENTS  ADJUVANTS 
DE  LA  CURE  STIBTÊE 
DANS  LA  THÉRAPEUTIQUE 
DU  KALA-AZAR 

Paul  GIRAUD  et  Robert  POINSO 

MMccins  des  hôpitaux  de  Marseille. 

Les  sels  d’antimoine  constituent  à  l’heure  ac¬ 
tuelle  les  seuls  médicaments  vraiment  efficaces 
pour  le  traitement  de  la  leishmaniose  interne. 

Nous  nous  sommes  étendus  longuement  sur 
leur  mode  d’emploi,  les  accidents  qui  peuvent 
.survenir  au  cours  de  la  cure  et  les  résultats  que 
l’on  peut  en  attendre  (i). 

Mais,  à  côté  de  cette  cure  dite  spécifique,  il 
existe  toute  une  série  de  procédés  thérapeutiques 
que  l’on  peut  mettre  en  œuvre  pour  en  compléter 
les  effets  et  en  diminuer  les  inconvénients. 

Il  existe  en  effet  dans  le  kala-azar  une  anémie 
toujours  notable  et  parfois  extrême  qui  ne  fait 
que  s’accentuer  pendant  les  premières  périodes 
du  traitement  au  cours  de  ce  que  nous  avons 
appelé  la  «  phase  négative  ».  D’autre  part,  l’anti¬ 
moine  lui-même  a  sur  l’organisme  un  effet  dépres¬ 
sif  souvent  très  accentué,  lorsque  l’on  est  obligé 
de  pousser  les  doses  jusqu’aux  limites  de  l’intoxi¬ 
cation. 

•  Enfin,  dans  quelques  cas  heureusement  assez 
rares,  l’antimoine,  même  à  haute  dose,  ne  suffit 
plus  à  assurer  la  guérison. 

Dans  ces  cas  de  stibio-résistance,  on  est  obligé 
de  cesser  niomentanéqient  la  cure  stibiée  et  de 
chercher  à  obtenir  par  des  moyens  variés  une 
réaction  de  l’organisme  et  une  stimulation  des 
organes  hématopoiétiques  toujours  très  touchés 
]rar  la  nialadie.  Parer  à  l’anémie,  relever  les 
forces  et  stimuler  les  organes  hématopoiétiques, 
sont  les  buts  essentiels  de  cette  thérapeutique 
adjuvante. 

Nous  allons  d’abord  passer  en  revue  de  façon 
analytique  les  divers  mqyeps  thérapeutiques  qui 
ont  été  proposés  dans  ce  but. 

Nous  envisagerons  ensuite  leur  mise  en  œuvre 
pratique  :  dans  les  qas  moyens  évoluant  sans  inci¬ 
dents  notables  ;  dans  les  cas  graves  au  voisinage 
dp  la  caphepe  ;  enfin  dans  les  cas  stibio-résistants. 

Vhygiène  générale  des  petits  malades  entre 
]»our  une  large  part  dans  les  facteurs  qui  peuvent 
modifier  le  pronostic.  . 

Les  enfants  atteints  de  kala-azar  et  surtout  les 
très  jeunes  enfants  sont  des  sujets  très  fragiles, et 

(ij  T.c  Iraitenient  du  kala-azar  chez  l’cnfaut  {Presse 
n»  10,  3  février  I93z). 
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.il  importe  au  plus  haut  point  de  leur  éviter  les 
occasions  de  refroidissement. 

Ils  ont  aussi  un  tube  digestif  délicat  qui  réagit 
trop  facilement  aux  écarts  de  régime,  sous  forme 
d’entérocolite  dysentériforme. 

Enfin,  ils  sont  peu  résistants  vis-à-vis  de  toutes 
les  infections  banales  et  doivent  être  protégés 
avec  soin  contre  toutes  les  contagions  micro¬ 
biennes. 

•  Il  est  donc  préférable  de  leur  éviter  lliospitalisa- 
tion,  cause  d’infections  .secondaires  à  peu  près 
fatales. 

La  vie  au  grand  air  est  toujours  une  excellente 
chose,  mais,  en  l’absence  du  traitement  spécifique, 
elle  ne  peut  donner  aucune  amélioration  sérieuse. 
Le  changement  d’air  ne  devra  donc  jamais  faire 
oublier  la  cure  par  les  sels  d’antimoine  et  sera 
surtout  utile  pour  aider  à  la  convalescence. 

Le  traitement  médicamenteux  sera  toujours  très 
discret,  pour  ménager  le  foie  et  le  tube  digestif. 

La  quinine  n’a  jamais  donné  aucune  améliora- 
!  tion  dans  le  kala-azar.  Son  inefficacité  est  même 
considérée  comme  un  moyen  (peu  recomman¬ 
dable  d’ailleurs)  de  diagnostic  entre  le  paludisme 
et  la  leishmaniose. 

Les  arsenicaux  ont  été  très  souvent  essayés 
avec  des  résultats  peu  encourageants.  On  s’est 
adressé  surtout  aux  composés  organiques,  dont 
011  connaît  l’action  favorable  dans  d’autres  affec¬ 
tions  parasitaires. 

Vatoxyl  a  été  utilisé  sans  succès  par  Manson, 
Nicolle  et  Makie. 

l/Tiectine  aurait  donné  quelques  améliorations. 
Nicolle  et  Laveran  publient  même  un  cas  de  gué¬ 
rison  (1913)  obtenu  à  la  suite  de  son  emploi. 

Les  cacodylates  ont  une  action  favorable  sur  la 
marche  de  la  maladie,  mais  ne  peuvent  suffire 
pour  obtenir  la  guérison. 

V arsénohenzol  paraît  pouvoir  donner  quelques 
améliorations.  Il  serait  même  susceptible  de 
guérir  la  leishmaniose  canine,  mais,  cette  affection 
étant  spontanément  curable  dans  un  nombre 
important  de  cas,  on  ne  saurait  tirer  de  ces  faits 
une  conclusion  valable  pour  le  kala-azar  humain. 

Chez  l’enfant,  on  aurait  obtenu  de  son  emploi 
quelques  résultats  encourageants.  Nous  avons 
essayé  une  fois  ce  médicament  (obs.  V)  ;  le  malade, 
déjà  amélioré  par  un  traitement  stibié,  mais  con¬ 
servant  une  anémie  assez  intense,  fut  soumis  à 
six  injections  de  914  par  voie  intraveineuse 
(de  5  à  30  centigrammes).  Les  injections  furent 
suivies  dé  très  violentes  poussées-  thermiques, 
mais  parurent  agir  favorablement  sur  la  marche 
dé  la  maladie.  , 

Dans  un  autre  cas  .stibio-résistant  (obs.  LXI), 
N»  48. 


442 


PARIS  MEDICAL 


26  Novembre  1932. 


dont  nous  rapportons  ci-après  l’observation,  des 
injections  d’acétylarsan  infantile  produisirent 
aussi  de  très  violents  accès  fébriles  qui  furent 
toujours  suivis  d’une  amélioration  de  la  tempé¬ 
rature  et  de  l’état  général.  Cet  enfant,  qui  était 
alors  dans  un  état  très  grave,  put  reprendre  des 
forces,  et  une  dernière  série  d’antimoine  finit  par 
amener  la  guérison  après  deux  ans  de  traitement, 

Obs,  IvXI  (D''  Soûlas).  —  Kala-azar  stlblo-résistant, 
guérison  après  deux  ans  de  traitement  ininterrompu  : 

R,..,  Micheline,  née  le  27  septembre  1928,  vue  le 
16  juin  1930,  à  l’âge  de  vingt  mois. 

Début  en  avril  1930  par  des  crises  de  diarrhée  à  la  suite 


Action  de  l’arsenic  sur  la  courbe  fébrile  dans  un  cas  stibio-résistant.  Obs.  I,XI  (acétylarsau,  néostibosane)  (fig.  i). 


Du  21  août  au  5  septembre,  on  fait  8  in3ections  de  néo¬ 
stibosane  de  3à7  centigrammes,  46  centigrammes  en  tout. 

A  la  suite  de  la  dernière  injection,  hyperthermie 
brusque  à  40“  sans  localisation  pulmonaire  pendant  six 

Puis  l’enfant  présente  une  très  grosse  amélioration, 
à  tel  point  que  son  entourage  la  croit  guérie  et  qu’on 
ne  nous  la  ramène  qu'en  novembre. 

A  cette  date,  la  rate  a  regrossi  ;  il  existe  un  peu  de  fièvre. 

Du  15  novembre  au  2  décembre  1930,  on  fait  8  injec¬ 
tions  de  néostibosane  de  3  à  1,0  centigrammes,  58  centi¬ 
grammes  en  tout. 

Pas  d’amélioration  notable. 

Du  10  au  26  jan-vler  1931,  on  fait  9  injections  de  néosti¬ 
bosane  de  3  à  10  centigrammes,  70  centigrammes  en  tout. 

Aggravation  de  tous  les  signes,  rate  15  centimètres. 


desquelles  l’enfant  reste  pâle  et  présente  le  soir,  vers 
16  heures,  des  crises  d’abattement  durant  une  heure 
environ,  après  quoi  l’enfant  reprend  ses  jeux. 

De  ventre  devient  gros. 

En  mai,  apparaissent  des  quintes  de  toux  coquelu- 
choïdes  et  des  accès  de  fièvre  quotidiens  atteignant  38 
ou  390. 

D’enfant  n’a  pas  eu  de  maladies  notables  antérieures. 

Rien  d’anormal  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

A  l'examen  :  Enfant  encore  assez  grasse  et  même  un 
peu  bouffie,  mais  pâle.  De  ventre  est  gros  et  ballonné. 

Du  rate  est  grosse,  atteignant  l’hori-zontale  ombilicale 
et  mesurant  12  centimètres  de  grand  axe. 

■De  foie  est  gros,  débordant  de  deux  travers  de  doigt 
e  rebord  costal.  Ganglions  durs  comme  de  petits  pois 
dans  tous  les  territoires  superficiels. 

Examen  du  sang.  — -  Hématies  :  2  320  000  ;  leucocytes  ; 

Hémoglobine  :  45  p.  100. 

Polynucléaires  neutrophiles  ;  14  p.  100. 

Polynucléaires  éosinophiles  ;  i  p.  100. 

Monocytes  :  51  p.  100. 

Dymphocytes  :  34  p.  100. 

Une  ponction  de  rate  montre  la  présence  de  très  nom¬ 
breux  lelshmania  sur  les  frottis. 

Traitement.  —  Du  2  au  19  juillet  1930,  on  fait  9  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  néostibosane,  doses  de  3  à 
10  centigrammes,  45  centigrammes  en  tout.  Etat  sta¬ 
tionnaire,  légère  diminution  de  la  rate,  qui  ne  mesure 
plus  que  9  centimètres. 


On  fait  alors,  du  16  février  au  10  avril,  20  injections 
intraveineuses  de  stibyal  (émétique  de  soude  en  solution 
à  2  p.  100)  dans  les  veines  jugulaires,  doses  de  i  à  4  centi¬ 
grammes,  76  centigrammes  en  tout.  On  obtient  une  amé¬ 
lioration  nette,  mais  incomplète,  de  tous  les  signes. 

A  partir  du  5  mars,  série  de  20  séances  de  rayons  ultra¬ 
violets.  Reprise  du  traitement  stibié  le  24  avril,  série  de- 
20  injections  intraveineuses  (jugulaires)  de  stibyal,  doses 
de  3  à  5  centigrammes,  64  centigrammes  en  tout,  série 
terminée  le  9  juin. 

Amélioration  de  l’état  général,  mais  rate  encore  très 
grosse,  19  centimètres,  et  fièvre  aux  environs  de  38“. 

On  fait  alors,  du  9  au  27  juillet,  9  injections  de  néostibo¬ 
sane,  doses  de  5  à  15  centigrammes,  i  gramme  eu  tout. 

Dégère  amélioration,  mais  rate  mesurant  23  centl- 

On  revient  alors  au  stibyal  et  l’on  fait,  du  15  septembre 
au  décembre  1931,  une  série  de  32  injections  intra¬ 
veineuses,  doses  de  2  à  4  centigrammes,  i8r,ii  en  tout. 

On  fait  en  même  temps  des  séries  alternée  de  rayons 
ultra-violets.  Puis,  en  novembre,-  on  fait  6  séances  de  radio¬ 
thérapie  de  la  rate  qui  font  diminuer  de  volume  cet 
organe. 

Mais  l’état  général  est  déplorable,  la ,  fièvre  persiste, 
moins  élevée,  mais  constante. 

D’enfant  paraît  vouée  à  une  mort  prochaine. 

Quelques  Injections  intramusculaires  de  sang  maternel 
ne  font  qu’aggraver  la  situation. 

Seule,  la  rate  continue,  à  diminuer  de  volume  et  ne 
•  mesure  plus  que  16  centimètres. 
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On  fait  alors  tous  les  quatre  à  cinq  jours,  une  injection 
sous-cutanée  d’acétylarsan  infantile. 

Chaque  injection  est  suivie  d’un  violent  accès  fébrile, 
mais  ensuite  la  température  retombe  progressivement 
vers  la  normale.  I/’état  général  commence  à  s'améliorer,  la 
rate  diminue  toujours.  En  fin  janvier  1932,  l’état  de 
l’enfant  est  transformé,  il  persiste  seulement  une  fébri¬ 
cule  qui  cède  définitivement  à  une  dernière  série  de  8  injec¬ 
tions  de  néostibosane,  64  centigrammes  en  tout. 

Actuellement,  l’enfant  est  complètement  guérie, 
fraîche  et  rose,  sa  température  est  normale,  sa  rate  n’est 
que  faiblement  perceptible  à  la  percussion. 

Ee  traitement  a  donc  duré  deux  ans,  ayant  nécessité 
51  injections  intramuscqlaires  de'  néostibosane,  soit 
38'',  92  de  médicament,  puis  72  injections  intraveineuses 
de  stlbyal,  soit  2er,5i  de  médicament. 

Ea  thérapeutique  adjuvante  a  comporté  ;  4  séries  de 
20  séances  de  rayons  ultra- violets,  puis  6  séances  de  radio¬ 
thérapie  sur  la  rate,  4  injections  intramusculaires  de  sang 
maternel,  enfin  10  injections  d’acétylarsan  infantile. 

Ea  guérison  s’est  produite  rapidement  au  moment  où 
l’enfant  paraissait  dans  l’état  le  plus  alarmant. 

Ea  radiothérapie  de  la  rate  a  paru  déclencher  une  dimi¬ 
nution  de  volume  de  l’organe  qui  n’a  plus  cessé  depuis. 

En  résumé,  si  les  arsenicaux  paraissent  avoir 
échoué  dans  la  plupart  des  cas  et  sont  à  peu  près 
abandonnés  à  l’heure  actuelle  comme  médication 
de  fond,  ils  peuvent  cependant  rendre  de  grands 
services  dans  les  cas  d'intolérance  vraie  ou  de 
résistance  à  la  thérapeutique  stibiée  ou  comme 
adjuvants  de  la  cure  spécifique. 

■  Les  préparations  de  sang  total,  de  sérum  de 
cheval,  les  extraits  de  rate,  nous  ont  paru  utiles 
pour  lutter  contre  l’anémie. 

Les  extraits  de  foie  de  veau  à  dose  forte  adminis¬ 
trés  par  la  bouche  et  en  injections  nous  ont  paru 
beaucoup  plus  actifs,  et  nous  croyons  qu’il  faut 
les  employer  systématiquement  pour  parer  en 
partie  à  l’action  déglobulisante  de  la  maladie  et  de 
la  cure  stibiée. 

La  transfusion  sanguine  a  été  employée  par 
nous  dans  des  cas  particulièrement  graves  oh  il 
fallut  rapidement  remonter  l’état  général. 

Son  effet  a  toujours  été  favorable  et  nous  pen¬ 
sons  qu’il  est  rationnel  de  l’employer  dans  les  cas 
désespérés  pour  donner  un  coup  de  fouet  à  l’orga¬ 
nisme.  Mais  il  ne  faut  pas  en  attendre  plus  qu’une . 
amélioration  passagère,  et  trop  souvent  la  maladie 
reprend  son  cours  inexorable  si  le  virus  n’a  pu 
être  détruit  par  l’antimoine. 

Nous  p^arlons  ici  de  la  transfusion  intraveineuse; 
quant  aux  injections  sous-cutanées  ou  intra¬ 
musculaires  de  sang  maternel  que  certains  recom¬ 
mandent  dans  un  grand  nombre  de  maladies 
infectieuses  de  l’enfance,  nous  n’en  avons  jamais 
obtenu  de  résultat  appréciable.  Bien  plus,  quel¬ 
ques-uns  de  nos  petits  malades  ont  paru  nettement 
aggravés  par  cette  thérapeutique  qui  les  a  choqués 


et  a  paru  favoriser  la  production  d’un  syndrome 
hémorragique.  Sans  vouloir  trouver  une  explica¬ 
tion  à  ce  fait,  paradoxal  en  apparence,  nous 
conseillons  de  s’abstenir  de  cette  médication. 

Les  rayons  ultra-violets,  par  contre,  sont  tout  à 
fait  inoffensifs  et  nous  ont  paru  avoir  une  action 
remarquable  sur  l’état  général.  Actuellement, 
nous  employons  l’actinothérapie  concurremment 
avec  la  cure  stibiée  dans  tous  les  cas  de  leishma¬ 
niose  interne,  quelle  qu’en  soit  la  gravité. 

L’existence  d’une  température  élevée  ne  nous  a 
pas  paru  contre-indiquer  ce  procédé.  Bien  au 
contraire,  la  température  semble  s’abaisser  sous 
l’influence  des  rayons  en  même  temps  que  l’on 
observe  une  reprise  des  forces  et  de  l’appétit. 

Nous  conseillons  en  général  de  faire  une  ving¬ 
taine  de  séances,  trois  par  semaine.  Il  est  toujours 
possible  de  reprendre  le  traitement  si  nécessaire 
après  un  mois  d’interruption  environ. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les 
rayons  ultra-violets  soient  capables  à  eux  seuls  de 
guérir  la  maladie.  Nous  avons  observé  en  effet 
des  enfants  qui  en  avaient  subi  plusieurs  séries 
sans  aucun  bénéflce  tant  que  le  diagnostic  n’avait 
pas  été  établi  et  la  cure  stibiée  mise  en  œuvre. 

Mais  on  peut  dire  que,  à  l’heure  actuelle,  l’acti- 
nothérapie  constitue  le  meilleur  adjuvant  et 
correctif  de  la  cure  spécifique  que  nous  ayons  à 
notre  disposition. 

La  splénectomie  a  été  recommandée  par  Salazar 
de  Souza  qui  dit  en  avoir  obtenu  des  résultats 
remarquables,  et  elle  paraît  avoir  un  regain  de 
faveur  dans  ces  dernières  années. 

Cependant,  cette  opération  ne  paraît  pas  très 
logique,  puisque  l’anatomie  pathologique  nous 
enseigne  que  le  virus  diffuse  dans  tout  l’orga¬ 
nisme  et  que  le  foie  et  la  moelle  osseuse  en  parti¬ 
culier'  sont  aussi  fortement  parasités  que  la  rate. 
Expérimentalement,  elle  s’est  montrée  inefficace 
contre  la  leishmaniose  canine  (Nicolle  et  Comte) 
et  le  malade  de  Lemierre  mourut  cachectique 
après  son  opération. 

Chez  les  enfants  gravement  atteints,  l’opération 
est  extrêmement  dangereuse  et,  de  fait,  nous  ayons 
vu  les  quelques  cas  de  splénectomie  réalisées  par 
suite  d’une  erreur  de  diagnostic  aboutir  à  la  mort 
rapide  du  malade.  Chez  les  enfants  en  assez  bon 
état  général  et  dans  les  cas  au  début,  l’opération 
est  aussi  formellement  contre-indiqnée  ;  la  théra¬ 
peutique  stibiée  étant  le  plus  souvent  capable  de 
donner  des  guérisons  rapides  à  moins  de  frais. 

Nous  ne  serions  disposés  à  l’essayer  que  dans 
certains  cas  de  stibio-résistance  avec  état  général 
suffisant,  la  suppression  d’un  des  foyers  principaux 
de  parasitation  pouvant  favoriser  l’qctiondel’anti. 
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moine.  Mais,  en  tout  état  de  cause,  ses  indications 
sont  extrêmement  limitées. 

ha  radiothérapie  de  la  rate  nous  a  pam  une  façon 
détournée  de  réaliser  la  suppression  fonctionnelle 
de  l'organe,  et  d’éviter  ainsi  les  dangers  de  la 
splénectomie. 

A  priori,  on  pouvait  redouter  son  action  déglO- 
buüsante  dans  une  maladie  où  l’anémie  et  la  leuco¬ 
pénie  sont  déjà  si  marquées.  I/’expérience  a 
prouvé  que  cette  crainte  était  sans  fondement,  et 
dans  tous  les  cas  où  nous  avons  employé  cette 
thérapeutique,  la  formule  sanguine  et  l’état  général 
ont  été  simultanément  améliorés. 

Mais  son  action  la  plus  remarquable  porte  sur 
le  volume  de  la  rate.  Dans  nos  trois  observations, 
la  rate,  dont  les  dimensions  étaient  énormes  et  qui 
n’avait  cessé  de  s’accroître  en  dépit  du  traitement 
stibié,  a  commencé  à  diminuer  sous  l’influence  des 
rayons  X,  et  cette  diminution  a  été  durable,  cons¬ 
tituant  l’amorce  d’une  guérison  définitive. 

Nous  devons  dire  cependant  que  la  radiothéra¬ 
pie  ne  saurait  à  elle  seule  prétendre  à  la  guérison 
du  kala-azar;  elle  ne  doit  pas  faire  négliger  la 
cure  spécifique,  mais  elle  en  constitue  un  adjuvant 
précieux,  tout  particulièrement  dans  le  cas  de 
.stibio-résistance  avec  énorme  rate  irréductible 
par  les  sels  d’antimoine. 

Elle  a  bien  réalisé  dans  ces  cas  une  splénectomie 
dégrûsée  dépourvue  de  tout  danger  sérieux. 

Nous  avons  déjà  rapporté  plus  haut  l’observa¬ 
tion  DXI  où  l’action  des  rayons  paraît  avoir  été 
très  favorable  ;  nous  résumons  ci-après  deux  autres 
cas  semblables  : 

Observation  (D''  Poinso).  —  B...  entre  àl’hôpital  en 
octobre  1931  à  l’âge  de  six  ans.  Get  enfant  a  déjà  fait  un 
séjour  en  mai  pour  bronchopneuinonie  pseudo-lobaire  de 
la  base  gauche  et  revipnt  poqr  une  récidive  de  cette 
affection. 

Or,  à  l’examen,  on  trouve,  outre  le  foyer  pulmonaire, 
une  très  grosse  rate  mesurant  16  centimètres  sur  13, 
ferme,  lisse,  non  douloureuse.  Ee  foie  dépasse  le  rebord 
costal  de  trois  travers  de  doigt,  et  inesure  10  centimètres 
sur  la  ligne  mapielonnaire. 

Examen  du  sang  :  Hématies  :  2  900  000  ;  leucocytes  ! 

Mononucléose  nette  :  50  p.  100. 

Ponction  de  ralç  :  Présence  de  leishmaniti  ^ur  les 
frottis. 

Traitement.  —  On  institue  aussitôt  un  traitement  stibié 
intensif  qui  consiste  en  30  injections  intraveineuses  d’émé¬ 
tique  de  soude  (stibyal),  trois  injections  par  semaine, 

I  «>,38  en  tout.  Malgré  ce  traitement,  la  température  se 
n^aip'fient  aqx  epvirons  4a  38-39?.  La  rate  grossit  oncpre* 
atteignant  18  centimètres,  puis  revient  à  14  centiniètres 
Le  foie  reste  aussi  très  gros,  atteignant  12  centimètres 
puis  restant  stationnaire  à  9  centimètres.  1 

On  a  l’impressipn  que  l’affection  s*est  fixée  gt  tond  h 
passer  à  l'état  chronique. 


On  décide  alors,  en  mai  1932,  de  faire  de  la  radiothé¬ 
rapie  de  la  rate  {13  séances  en  mai  et  juin)  en  même  temps 
que  la  cure  stibiée  est  reprise  et  intensifiée  (lyinjections 
intraveineuses  de  stibyal,  ie>’,23  en  tout). 

Aussitôt  la  température  retombe  à  la  normale  de  façon 
durable,  l’état  général  s’améliore  notablement. 

Parallèlement  on  observe  une  régression  notable  des 
dimensions  de  la  rate  (9  centimètres)  et  du  foie  (7  centi- 

Quant  à  la  formule  sanguine,  on  trouve  en  juin  les 
chiffres  suivants  : 

Hématies  :  2  980  000  ;  leucocytes  :  6  400. 

Mononucléaires,  22  p.  100. 

On  voit  que  l’anémie  n’a  pas  été  aggravée,  qu’il  y  a  eu 
une  diminution  des  leucocytes  et  que  la  mononucléose  si 
caractéristique  du  kala-azar  a  disparu. 

La  radiothérapie  a  donc,  dans  l’ensemble,  favorisé  la 
régénération  sanguine  et  n’a  en  aucune  façon  aggravé 
l’anémie. 

A  partir  de  cette  date,  l’enfant  s’améliore  franche¬ 
ment  et.sans  être  guéri,  paraît  entrer  en  convalescence. 

Obs.  LXXIX  pr  Trabuc).  —  A...  Gaston,  né  le  20  sep¬ 
tembre  1925,  vn  le  10  juin  1931  à  l’âge  de  cinq  ans  et 

Malade  depuis  avril  dernier  :  fièvre  irrégulière,  pâleur 
progressive,  augmentation  de  volume  du  ventre. 

A  l'examen  :  enfant'pâle,  amaigri.  Enorme  rate  mesu¬ 
rant  2  4  centimètres  de  grand  axe .  Gros  foie  mesurant  9  cen¬ 
timètres  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

Petits  ganglions  dans  tous  les  territoires  superficiels. 

Examen  du  sang.  —  Hématies  :  2  800  000  ;  leucocytes  : 
2  400  ;  mononucléaires  :  58  p.  100. 

Traitement.  ■ — •  Du  19  juin  au  6  juillet,  8  injectipusintra- 
musculaires  de  néostibosane,  65  centigrammes  en  tout. 

La  rate  reste  aussi  volumineuse,  la  fièvre  e.st  plus  forte, 
aggravation  de  tous  les  signes  généraux. 

Du  22  juillet  au  20  septembre,  25  injections  intra¬ 
veineuses  de  stibyal  (émétique  de  soude),  181,51  en  topt- 

Amélioration  progressive  de  l’étqt  général,  mais  la  rate 
re.ste  aussi  grosse^  et  il  persiste  une  fébricnle  à  38°  irréduc¬ 
tible.  On  fait  alors  15  séances  de  rayons  ultra-violets  sans 
résultat  bien  notable. 

Reprise  du  traitement  stibié  le  24  octobre,  série  de 
28  injections  intraveineuses  de  stibyal,  i8'',P9  en  topt. 

En  même  temps  pn  fait  13  séances  de  radiothérapie  de 
Ip  rqte. 

A  partir  de  novembre,  la  température  cesse  de  façon 
définitive,  et  surtout  la  rate,  qui  était  restée  depuisle  début 
aussi  volumineuse,  commence  à  régresser. 

Elle  ne  mesure  plus  que  i8  centimètres  en  décembre, 
13  centimètres  en  janvier,  et  n’est  plus  accessible  à  la 
palpation  à  partir  de  février  1932. 

La  formule  sanguine  subit  les  modifications  suivantes  : 

Le  8  novembre  on  avait  : 

Hématies  :  3  140  ooq  ;  )eucpcy^es  :  9  ôop  ;  mononu¬ 
cléaires  :  .58  p.  100. 

Le  i«r  février,  on  trouve  : 

Hématies  :’’’2iooooo;  leucocytes  :  6200;  mono¬ 
nucléaires  :  40  p.  100, 

Donc,  il  y  a  eU.  malgré  l’amélioration  très  grande  de 
l’état  général,  accentpation  de  l’anémie  et  de  Ip  lenPPjjé- 
nie,  mais  diminution  de  la  mononucléose. 

Ce  malade  est  actuellement  parfaitement  guéri  au 
point  de  vue  clinique  et  hématologique.  L’effet  de  la  radio¬ 
thérapie  a  surtout  porté  sur  le  vplume  de  }a  rate,  la  fièvre 
et  la  mpuonnciéose  s^ngninp- 
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Si,  maintenant  que  nous  connaissons  les  diverses 
médications  secondaires  employées  dans  le  trai¬ 
tement  du  kala-azar  à  côté  des  sels  d’antimoine, 
nous  voulons  en  préciser  les  indications  particu¬ 
lières,  nous  pourrons  les  envisager  suivant  la 
gravité  de  l’évolution  de  la  maladie. 

Dans  les  cas  légers  et  moyens,  l’antimoine  se 
montre  assez  rapidement  eiRcace  et  on  peut 
aboutir  à  la  guérison  en  deux  ou  trois  mois. 

Dans  ces  cas,  nous  conseillons  seulement  le  trai¬ 
tement  par  le  foie  de  veau  par  voie  buccale  pen¬ 
dant  toute 'la  durée  de  la  maladie,  pour  fournir 
à  l’organisme  en  abondance  les  matériaux  néces¬ 
saires  à  la  réparation  sanguine. 

Un  traitement  de  2o  séances  de  rayons  ultra¬ 
violets  est  toujours  prescrit  au  bout  de  quelques 
semaines  pour  parer  à  la  dépression  à  peu  près 
inévitable  de  la  phase  négative. 

Dans  les  cas  graves  arrivés  à  la  limite  de  la 
cachexie  et  surtout  s’il  existe  un  s}'ndrome  hé¬ 
morragique,  il  faudra  tenter  d’obtenir  une  amélio¬ 
ration  passagère  mais  rapide  de  l’état  général. 

En  effet,  c’est  dans  ces  cas  que  l’antimoine  est  mal 
supporté  et  que  l’on  observe  les  désastres  subits 
dus  à  la  stibio-intolérance.  Chez  de  tels  malades, 
nous  conseillons  une  transfusion  intraveineuse 
immédiate  et  l’emploi  des  extraits  de  foie  de  veau 
en  injections.  Sitôt  l’enfant  amélioré,  on  tentera 
la  cure  spécifique  à  doses  prudentes,  en  lui  adjoi¬ 
gnant  encore  un  traitement  intensif  par  les  rayons 
ultra-violets. 

Ces  enfants  doivent  être  surveillés  de  très  près 
et  leur  hygiène  sera  l’objet  de  soins  attentifs. 

En  effet,  c’est  chez  eux  que  l’on  observe  de  préfé¬ 
rence  les  accidents  infectieux  suraigus,  les  bron¬ 
chopneumonies  foudroyantes  qui  sont  la  cause 
la  jffus  fréquente  des  décès  dans  notre  statistique. 

Dans  les  cas  stibio-résistants,  lorsque  la  maladie 
s’éternise  ou  même  paraît  s’aggraver  malgré  un 
traitement  bien  conduit,  il  faut  à  tout  prix  pro¬ 
voquer  une  réaction  organique  qui  permette  une 
nouvellê  attaque  du  virus  qui  s’est  en  quelquesorte 
mithridatisé. 

C’est  dans  des  cas  de  cette  sorte  que  nous  pen¬ 
serions  à  la  splénectomie  et  que  nous  avons  essayé 
la  radiothérapie  de  la  rate  avec  des  résultats  très 
satisfaisants. 

Nous  conseillerions  aussi  l’emploi  des  sels  arse¬ 
nicaux  en  injections.  Ces  médicaments  provoquent 
en  général  de  violentes  réactions  fébriles,  rnais 
chaque  réaction  est  suivie  d’une  amélioration  de 
l’état  général. 

Pendant  ce  temps,  la  cure  stibiée  a  été  suspen¬ 
due  et  sera  reprise  énergiquement  après  un  temps 
de  repos  qui  ne  devra  pas  être  inférieur  à  un  mois. 
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Nous  avons  eu  ainsi  la  satisfaction  d’obtenir 
une  guérison  presque  inespérée  après  deux  ans  de 
tâtonnements  et  de  cures  successives  chez  l’enfant 
dont  nous  avons  publié  plus  haut  l’observation. 

Peut-être  d’autres  procédés  de  pyrétothérapie 
seraient-ils  utilisables  dans  des  cas  similaires. 

On  peut  donc  dire  que,  si  le  traitement  par  les 
sels  d’antimoine  est  le  seul  qui  permette  d’obtenir 
la  guérison  dans  le  kala-azar,  il  existe  une  médica¬ 
tion  adjuvante  dont  on  ne  doit  pas  méconnaître 
l’importance. 

Toujours  utile  dans  les  cas  habituels,  elle  de¬ 
vient  absolument  nécessaire  dans  les  cas  graves 
et  stibio-résistants,  où  elle  permet  des  guérisons 
vraiment  inespérées  chez  des  enfants  arrivés  mani¬ 
festement  à  la  limite  de  leurs  forces. 

Or,  la  guérison  dans  le  kala-azar  est  une  véri¬ 
table  résurrection,  en  quelques  semaines  les 
enfants  sont  redevenus  absolument  normaux, 
quelquefois  plus  beaux  encore  qu’avant  leur  mala¬ 
die,  ét  aucune  séquelle  à  longue  échéance  n’est  à 
redouter  pour  eux  après  la  guérison. 

Ea  leishmaniose  interne  est  certainement  une 
des  maladies  où  nous  sentons  le  mieux  le  pouvoir 
d’mie  thérapeutique  bien  conduite  et  qui  réserve 
d’heureuses  surprises  à  ceux  qui  savent  être  pru¬ 
dents  et  persévérants. 
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(du  Val-de-Grâce). 

Dans  son  dictionnaire  médical,  Dechambre  défi¬ 
nit  les  névroses  des  états  morbides  qui  surviennent 
sans  qu’on  puisse  les  rattacher  à  quelque  lésion 
organique  que  ce  soit  et  qui  ne  déterminent  d’or¬ 
dinaire  que  des  altérations  transitoires  des  organes 
ou  des  fonctions  ;  elles  paraissent  liées  à  un  trouble 
fonctionnel  du-%stème  nerveux. 

D’apparition,  de  procédés  d’examen  nouveaux 
en  révélant  la  base  organique  de  la  plupart  des 
anciennes  névroses,  a  fait  à  peu  près  complètement 
disparaître  ce  terme  du  langage  médical  précis  ; 
l’autre  partie  des  névroses  a  été  revendiquée  à 
juste  titre  par  la  psychiatrie. 

Des  crampes  professionnelles,  telles  que  celles 
des  tailleurs,  des  cordonniers,  des  pianistes,  des 
violonistes,  des  dactylographes^  et  plus  spéciale- 
nient  celle  des  écrivains,  présentent  de  ce  point  de 
vue  un  intérêt  particulier. 

Onsait  en  quoi  consiste  la  crampe  des  écrivains  : 
alors  que  Tien  de  semblable  ne  s’était  jamais  mani- 
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esté,  l’acte  d’écrire  devient  rapidement  difficile; 
au  début  ce  n’est  encore  que  peu  de  chose  :  une 
lassitude  prématurée  de  tout  le 'membre  supérieur 
droit,  une  fatigue  anormale  du  poignet  et  des  doigts. 
Mais  très  vite  l’impotence  s’accuse,  les  doigts  se 
crispent  sur  le  porte-plume,  et  le  serrent  trop  for¬ 
tement  :  les  mouvements'  perdent  de  leur  rapidité 
et  de  leur  ampleur,  la  main  se  fixe  dans  une  atti¬ 
tude  dont  elle  ne  se  départit  que  par  soubresauts  ; 
le  membre  supérieur  tout  entier  est  contracté  ; 
au  cours  de  la  crampe  même,  il  n’existe  à  peu  près 
aücun  muscle  qui  soit  en  état  de  relâchement. 
Plus  la  volonté  s’acharne,  plus  la  contraction  s’ac¬ 
centue.  Klle  finit  même  par  apparaître  dès  la  pre¬ 
mière  tentative  faite  pour  écrire.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  se  servir  d’un  porte-plume  devient  impos¬ 
sible,  le  sujet  y  renonce.  Pourtant,  il  le  constate, 
rien  en  lui  n’est  paralysé  ;  ses  mouvements  sont 
aisés  et  puissantë";  seule  une  f  ontion  est  compromise  : 
celle  d’écrire  ;  utilise-t-on  pour  un  autre  travail  ces 
muscles  si  déficients,  ils  l’accomplissent  parfaite¬ 
ment.  Cette  anomalie  a  toujours  étonné;  c’e.st  elle 
qui  avait  fait  rejeter  la  crampe  desécrivains  du  cadre 
des  aft'ections  neurologiques  organiques.  Duchenne 
de  Boulogne  s’était  intéressé  à  cette  curieuse  mala¬ 
die  :  il  avait  remarqué  toutes  les  particularités  qui 
précédent  et  ceci  encore,  que  la  simple  représenta¬ 
tion  mentale  d’une  lettre  à  écrire  suffisait  à  provo¬ 
quer  la  crampe  et  que,  (quoique  habituellement 
tenace,  elle  cédait  parfois  à  la  simple  suggestion. 
11  ne  lui  avait  pas  échappé  non  plus  que  cet  acci¬ 
dent  s’observait  chez  des  sujets  qualifiés  de  névro- 
])athe.s  pour  certains  traits  de  leur  caractère.  Pour 
tous  ces  motifs  il  eu  avait  fait  une  névrose. 

Il  avait  pourtant  vu  chez  un  de  ses  malades  que 
le  spasme  fonctionnel  cjui  intéressait  l’extenseur 
(le  l’index  s’accompagnait  d’une  anesthésie  incom¬ 
plète  des  trois  premiers  doigts  et  d’une  parésie  des 
fiécdiisseurs  de  l’index. 

Dans  le  traité  de  Bouchard-Brissaud  (lqo5), 
Meige  signala  lui  aussi  l’association  de  troubles 
moteurs  ou  sen.sitifs  de  nature  organique  à  cer¬ 
taines  crampes  professionnelles. 

Babinski  notait,  dans  le  même  traité,  l’airtitude 
des  névrites  à  produire  des  crampes  et  la  possi¬ 
bilité  de  mettre  en  évidence  cette  prédisposition 
latente  par  la  faradisation  des  müscles. 

Néanmoins  l’opinion  de  Duchenne  était,  il  y  a 
peu  de  temps  encore,  généralement  acceptée; 
Dejerine  pouvait  même  dire  en  1914  qu’à  son  aras 
l’élément  psyclüque  était  le  seul  admissible. 

Des  observations  récentes  ont  démontré  que 
cette  affirmation  était  trop  ab.sotue.  Certaines 
lésions  organiques  ont  été  troüvées  à  plusieurs 
reprises  chez  des  sujets  atteints  de  crampe  des  écri- 
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vains  ;  leur  fréquence  est  telle  qu’il  ne  peut  s’agir 
d’une  simple  coïncidence,  et  l’on  est  conduit  à 
examiner  la  part  qui  leur  revient  dans  l’étiologie 
de  l’affection. 

Trousseau,  Duchenne  de  Boulogne,  de  Quervain, 
Meyer,  Souques  avaient  remarqué  l’association  pos¬ 
sible  de  cet  état  et  du  torticolis  spasmodique,  des 
spasmes  de  torsion,  des  mouvements  choréiques. 
Aussi,  lorsque  la  connaissance  plus  précise  des  syn¬ 
dromes  post-encéphalitiques  d’ime  part,  des  mal¬ 
formations  congénitales  ou  acquises  de  la  colonne 
cervico-dorsale  de  l’autre,  eût  rendu  évidente  leur 
nature  organique,  fut-on  en  droit  d’admettre  qu’il 
pouvait  en  être  de.  même  pour  les  crampes  fonc¬ 
tionnelles. 

D’hypothèse  était  plausible  ;  les  faits  en  démon¬ 
trèrent  la  justesse,  dans  une  certaine  mesure  tout 
au  moins. 

En  1922,  Pierre  Marie  et  Déri  (i)  présentèrent 
plusieurs  malades  qui,  atteints  de  torticolis  spas¬ 
modique  associé  à  une  crampe  des  écrivains, 
avaient  des  lé.sions  d’arthrite  cervicale  indiscuta¬ 
bles  auxquelles  il  était  légitime  d’accorder  une 
valeur  étiologique. 

En  1924,  Barré  (2)  insLsta  avec  beaucoup  de 
force  sur  les  rapports  qui,  selon  lui,  existaient  entre 
l’arthrite  cervicale  et  la  crampe  des  écrivains 
'fiant  cette  année-là  qu’en  1925  (3) ,  il  publia  4  cas 
de  crampes  professionnelles  dans  lesquels  on 
pouvait  mettre  en  évidence  des  modifications 
objectives  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  et  des 
réflexes,  témoignage  «  d’une  atteinte  légère  mixte, 
mais  à  forte  prédominance  irritative  du  neurone 
périphérique  ».  En  recherchant  la  cause  de  cette 
irritation.  Barré  trouva  dans  3  cas  des  lésions  de 
la  colonne  cervicale  absolument  superposables  : 
il  s’agissait  d’ostéo-arthrite  cervicale  avec  défor¬ 
mations  des  vertèbres  et  i)roductions  ostéophy- 
tiques  en  bec  de  perroquet.  De  quatrième  cas 
(Barré  et  Draganesco)  (4)  avait  ceci  de  spécial  que 
la  crampe  était  déterminée  par  l’emploi  d’un 
outil  ;  elle  intéressait  le  membre  supérieur  tout 
entier;  le  trouble  était  survenu  à  la  suite  d’un 
grave  traumatisme  qui  avait  produit  un  écrase¬ 
ment  partiel  et  une  subluxation  en  arrière  de  la 
septième  vertèbre  cervicale  et  une  déviation  de  la 
colonne  cervicale.  • 

(1)  l’iEUUK  .M.\rii;  et  I,ÉRl(  Sociéli!  medicale  des  Mfiilaux 
de  Paiü,  U)22. 

(2)  Barré,  I,a  eramj)e  des  écrivains  (Paris  medical,  ^  ne 
tobve  iy.24,  p.  266). 

(3)  Barré,  Crampe  des  tcrivtüiis  et  arthrite  cervicale 
(Suriétéde  neurologie,  ly  juillet  lyjs). 

(.|)  Bahuiî,  Draganesco  et  Sïahi,,  l.ésioii  Iraumatiiiue  de 
la  colonne  cervicale  inferieure,  crampe  fftncHonnélIe  spéciale 
(le  Ifi  miiiu  droite  (Shcicté  de  ncurolosie,  29  novembre  ifjzs). 
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Un  seul  de  ces  quatre  malades  présentait  quel-, 
ques  manifestations  psychopathiques,  d’ailleurs 
légères. 

Frœlich  (cité  par  André  Thomas)  (i),  Roger  et 
Huguet  (2),  ont  signalé  la  valeur  étiologique  d’au¬ 
tres  anomalies  de  la  colonne  vertébrale  :  leurs 
malades  étaient  porteurs  de  côtes  cervicales. 

Il  est  d’ailleurs  vraisemblable,  comme  le  pense 
Barré,  que  les  lésions  osseuses  révélées  par  l’exa¬ 
men  radiologique  ne  sont  pas  la  cause  directe  des 
troubles  fonctionnels  constatés  ;  elles  sont  seule- 
lement  le  témoin  radiologique  d’un  processus 
inflammatoire  chronique  des  tissus  de  la  région  ; 
c’est  ce  processus  qui  comprime  ou  irrite  les  racines 
ou  les  troncs  du  plexus  brachial. 

L’irritation  peut  siéger  sur  le  membre  lui-même. 
Chez  un  malade  de  Fedele  Negro  (3),  la  crampe 
survint  à  la  suite  d’une  blessure  de  guerre  :  une 
véritable  poussière  d’éclats  d’obus  parsemait  la 
main  et  l’avant-bras  droits. 

Il  existe  par  contre  des  cas  où  la  cause  de  la 
névrite  que  révèle  l’examen  neurologique  échappe 
complètement  :  c’est  ainsi  que  Bourguignon  et 
Faure-Beaulieu  (4)  n’ont  pu  que  constater  par 
l’étude  de  la  chronaxie  une  névrite  parcellaire  du 
nerf  radial,  mais  leurs  efforts  pour  découvrir  sa 
cause  n’ont  pas  abouti.  Il  en  fut  de  même  dans  le 
cas  rapporté  par  Gommés  (5)  ;  il  s’agissait  d’une 
névrite  du  médian. 

Mais  le  neurone  moteur  périphérique  n’est  pas 
le  seul  élément  nerveux  qui  puisse  être  lésé  :  on 
possède  des  observations  de  crampes  profession¬ 
nelles  qui  sont  sous  la  dépendance  de  lésions  du 
système  nerveux  central. 

Dès  1921,  Souques  (6),  au  cours  d’une  discussion 
à  la  Société  de  neurologie,  avait  émis  l’hypothèse 
que  la  crampe  des  écrivains  pouvait,  tout  comme 
le  torticolis  spasmodique,  reconnaître  pour  cause 
une  lésion  des  corps  striés. 

Quelques  mois  plus  tard,  Gabrielle  Lévy  (7) 

(1)  André  ïhomas.  Troubles  nerveux  et  circulatoires  cau¬ 
sés  par  les  côtes  cervicales  (Congrès  des  aliénistes  et  neurolo¬ 
gistes  de  France  et  despays  de  langue  française,  i923,p.  24-25). 

(2)  Roger  et  Huguet,  Crampe  des  écrivains  et  côte  cervi¬ 
cale  (Comité médical  des  Bouches-du-Rhône,  ir  octobre  1925). 

(3)  Fedele  Negro,  Sur  la  pathologie  des  crampes  profes¬ 

sionnelles  (Réunion  neurologique  internationale,  6  juin  192g  ; 
Rev.  neur.,  1929,  p.  28).  . 

(4)  Bourguignon  et  Faure-Beaulieu,  Lrampe  des  écri¬ 
vains  par  névrite  parcellaire  du  r!xàiB.\  '(Socicté  de  neurologie, 

4  novembre  1920).  '  . 

(5)  Gommés,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  14  no¬ 
vembre  1920. 

(6)  SougUES,  Société  de  nettrologie,  5  mai  1921  :^l6is.  sur  une 

observatioa  présentée  par  Babinski.  • 

(7)  Gabrielle  L^vy,  Contribution  à  l’étudcdcs  manifesta¬ 
tions  tardives  de  l’encéphalite  éindémique.  Thèse  Paris,  1922. 

p.  66, 


rapporta  dans  sa  thèse  le  cas  de  deux  parkinso¬ 
niens  qui  présentaient,  entre  autres  manifesta¬ 
tions,  une  crampe  des  écrivains. 

Magalhaes  Lemos  (8)  publia  à  son  tour  en  1927 
l’observation  très  détaillée  d’un  malade  qui,  atteint 
d’un  syndrome  parldnsionien  encéphalitique, 
souffrait  d’une  crampe  des  écrivains  typique. 

Le  malade  d’Alajouanine  et  'rhurel  (9)  eut  à 
trente-deux  ans  une  crampe  des  écrivains,  à 
quarante-deux  ans  un  torticolis  spasmodique  et 
vingt  ans  plus  tard  une  chorée  chronique. 

Dans  une  observation  de  Juster  (ro),  chez  un 
syphilitique,  la  crampe  des  écrivains  a  précédé  de 
trois  ans  un  .spasme  de  torsion  du  bras  droit,  un 
torticolis  spasmodique  et  des  mouvements  choréo- 
athétosiques  de  cause  organique. 

Le  paralytique  général  de  Paulian  (ii)  eut  une 
crampe  des  écrivains  qui  fit  son  apparition  dans 
les  mois  qui  précédèrent  une  série  d’ictus,  premiers 
symptômes  nets  de  sa  méningo-encéphalite  ;  crampe 
et  troubles  mentaux  furent  simultanément  amé¬ 
liorés  par  la  malariathérapie. 

A  la  suite  d’une  blessure  par  éclat  d’obus  du 
lobe  frontal  gauche,  Cornil  (12)  a  vu  apparaître, 
entre  autres  manifestations,  une  crampe  des  exten¬ 
seurs  de  la  main  droite  qui  survenait  chaque  fois 
que  le  sujet  écrivait  pendant  quelques  minutes. 

Est-ce  à  dire  que  les  lésions  précédentes  ou  d’au¬ 
tres  analogues  soient  tout  ? 

Il  n’en  est  rien  et  il  y  a  loin  d’un  spasme  de  tor¬ 
sion,  par  exemple,  aune  crampe  professionnelle; 
la  lésion  organique  suffit  à  expliquer  le  spasme, 
tandisqu’eUe  n’est  qu’un  des  facteurs  delà  crampe  ; 
l’autre,  le  plus  important  d’ailleurs,  est  purement 
psychique.  Pendant  longtemps  on  ne  connut  que 
lui  ;  ce  serait  commettre  une  erreur  semblable  que 
de  vouloir  l’écarter  complètement  aujourd’hui. 

Elément  mental  et  élément  organique  sont  l’un 
et  l’autre  nécessaires,  le  premier  plus  encore  que  le 
second.  Leur  connaissance  rend  aisée  la  compré¬ 
hension  du  mécanisme  de  la  crampe. 

Il  s’agit  habituellement  de  sujets  émotifs  ;  leur 
hyperémotivité  est  le  plus  souvent  constitution¬ 
nelle,  datant  de  l’enfance,  elle  s’est  développée 
avec  excès  à  l’adolescence  et  a  persisté  dans  l’âge 
mûr,  à  une  période  de  la  vie  où  la  maîtrise  de  soi- 
même  est  devenue  plus  banale  ;'les  émotifs  font 
avec  la  plus  grande  facilité  de  l’anxiété  ;  qu’un 

(8)  Magalhaes  Bemos,  Crampe  des  écrivains  au  cours  du 
syndrome  parkinsonien  encéphalitique  prolongé  (Rev.  neuro¬ 
logique,  février  1927,  p.  161). 

I  (g)  Alajouanine,  Thurel  et  Capdeviklle,  Société  de 
itemologie,  29  mars  1028. 

!'  (10)  Juster,  Société  de  neurologie,  3  mai  1928. 

(11)  PAULIAN,  Société  de  neurologie,  i»'  mars  1928. 

{12)  Cornil,  Société  médicale  de  Nancy,  avril  1929. 
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motif  de  crainte  naisse  en  eux,  il  retient  leur  esprit 
plus  qu'il  n'est  nécessaire,  il  s’exagère  et  .suscite, 
chaque  fois  qu’un  événement  rrorrveau  ou  nrême  uir 
simple  souvenir  le  représente  à  la  conscience,  un 
acte  hors  de  proportion  av^ec  la  cause  qui  poirvait 
le  légitimer  tout  d’abord.  Il  arrive  phts  rarement 
que  cette  hyperémotivité  n’apparaisse  qu’assez 
tard,  soit  àlasrritede  chagrins,  d’inquiétudes  répé¬ 
tés,  soit,  comme  dans  le  cas  que  nous  rapportons, 
de  lésions  cérébrales  organiques. 

Un  de  ces  émotifs  se  trouve  atteint  quelque  jour 
d’une  affection  légère  du  irreirrbre  sirpérieur  droit  : 
elle  est  trojr  nrinime  pour  provoquer  une  douleur 
permanente,  mais  elle  suffit  à  faire  apparaître 
d’une  façon  anormalement  rapide  la  fatigue  dans 
la  main  qui  écrit.  Si  le  psychisme  était  normal, 
cette  fatigue  n’aurait  d’autre  conséquence  qu’une 
suspension  passagère  de  l’activité  du  membre,  et 
le  sujet  se  remettrait  avec  prudence  à  écrire  dès 
qu’il  se  sentirait  reposé.  U’éniotif,  au  contraire,  au 
lieu  de  se  reposer,  s'inquiète;  il  s’applique  à  tracer 
des  lettres  en  mettant  en  jeu  tous  ses  muscles  ;  dès 
lors  les  doigts  n’ont  plus  la  légèreté  et  l’habileté 
qui  sont  nécessaires,  les  caractères  sont  grossiers, 
l’écriture  lente  ;  l’émotion  s’accroissant,  la  main 
se  fixe  et  ne  se  meut  plus  que  par  soubresauts. 
Cet  insuccès  laisse  une  trace  pénible  dans 
la  mémoire  du  malade  qui  appréhende  de  le  voir 
se  reproduire  lorsqu’il  devra  reprendre  la  plume,  et 
il  est  bien  vrai  que  cette  obsession  suffit  pour  faire 
apparaître  la  crampe  dès  la  première  tentative. 

On  comprend  aisément  que,  dans  ces  conditions, 
le  traitement  doive  être  à  la  fois  dirigé  contre  la 
lésion  organique  et  contre  l’état  mental,  et  qiie, 
faute  d’avoir  fait  un  diagnostic  correct  de  l’un  et 
de  l’autre,  le  médecin  ait  toute  chance  d’échouer 
dans  ses  efforts. 

Les  observations  résumées  qui  suivent  sont  un 
exemple  de  ce  que  l’examen  somatique  permet 
de  découvrir  dans  ces  états  réputés  purement 
mentaux  ;  elles  montrent  aussi  la  complexité  de 
certains  cas. 

I.  Emotivité  constitutionnelle  légère  renforcée 
par  des  soucis  récents.  Spondylose. — M.  X...,  soixante 
ans,  signale  qu'il  a  toujours  été  assez  émotif,  mais 
depuis  quelques  mois  en  particulier,  à  la  suite  de  préoccu¬ 
pations  nouvelles,  il  est  deyenu  inquiet,  s’irritant  pour 
peu  de  chose  et  le  comprenant. 

Il  y  a  plusieurs  semaines,  les  premiers  signes  d’une 
crampe  des  écrivains  ont  fait  leur  apparition;  en  quel¬ 
ques  jours  ils  ont  rendu  impossible  toute  écriture  ma¬ 
nuelle.  he  malade  ne  peut  même  plus  tracer  les  quelques 
mots  indispensables  au  dos  d’un  chèque;  il  s’en  émeut 
beaucoup.  Il  continue  néanmoins  de  correspondre  avec 
ses  amis  grâce  à  une  machine  écrire  dont  il  se  sert  sans 
éprouver  aucune  gêne. 


26  Novembre  ig32 

Il  se  plaint  encore  de  quelques  douleurs  rhumatismale 
des  membres  supérieurs,  errantes,  iiicon.siantes,  peu  iii- 

I/exameii  clinique  neurologique  en  particidier  ne  révèle 
aucune  anomalie.  Mais,  sur  un  cliché  radiographique  de 
1  a  colonne  cervico-dorsale,  on  iiperçoit  des  ostéoph ytés  ver 
tébraux  qui  siègent  sur  le  corps  des  vertèbres  cervicales. 

II.  Emotivité  constitutionnelle  légère.  urine 
nage-  intellectuel.  Maladie  de  Recklinghausen. 

M,  Y,..,  (pluralité  ans,  est  lui  aii.s.si  faeilement  anxieux; 
depuis  plusieurs  années,  il  est  soumis  à  1111  véritable  .sur¬ 
menage  intelleeliiel  auquel  se  joint  le  .seiitimeiil  de  respon¬ 
sabilités  réelles;  l’activité  jihysique  est  iiiiportaiite  pen¬ 
dant  la  journée,  les  heures  de  sommeil  jieu  nombreuses 
Physiquement  il  rési.ste  bien,  mais  il  constate  cpie  .son 
émotivité  s'exagère  par  périodes. 

Kécenuiieiit  il  a  éprouvé  une  gêne  pour  rédiger  le  plan 
de  ses  conférences;  il  ne  .s’agissait  au  début  que  d'une  sen¬ 
sation  un  peu  pénible  qu’il  a  considérée  conune  une  fati¬ 
gue  prématurée  dont  il  ne  s’est  pas  inquiété,  mais  elle  a 
reparu  le  lendemain  plustéit  que  la  veille;  les  doigts  ont 
eu  beau  serrer  le  porte-plume,  les  mouvements  sont  deve¬ 
nus  plus  malhabiles  et  le  membre  suirérieur.a  lini  par  s’im¬ 
mobiliser,  M.  y,.,  a  été  contraint  de  déposer  la  plume; 
des  tentatives  successives  se  sont  montrées  de  plus  en  plus 
inefficaces  et  l’écriture  est  devenue  très  difficile,  ha  mobi¬ 
lité  des  doigts  et  des  divers  segments  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  est  pourtant  complète  ;  la  force,  la  sensibilité, 
les  réflexes,  les  réactions  électriques,  soirt  normaux,  il  n’y 
a  aucun  trouble  trophique,  aucune  lésion  du  squelette 
ni  des  articulations. 

ha  colonne  cervdco-dorsale  est  souple,  soir  image  radio¬ 
graphique  sans  anomalie.  Mais  on  constate,  à  la  palpation, 
de  petites  tumeui's  sous-cutanées,  mobiles  sous  la  peau  et 
sur  les  plans  profonds,  non  doidoureuses  à  lapre.ssiqn,  du 
volume  d’unjganglion  légèrement  hypertrophié  op  plus 
petites;  elles  siègent  aux  deux  membres  supérieurs.  11 
existe  aussi  sur  le  dos  quelques  tumeurs  cutanées  pédi- 
culées,  indolores,  et  des  taches  pigmentaires. 

he  malade  ne  s’était  encore  aperçu  de  rien;  il  ne  peut 
indiquer  l’époqqe  d’apparition  des  divers  éléments  de  la 
triade  symptomatique  de  la  neiiro-fibromatose. 

III.  Artériosclérose  et  évolution  présénile. 
Arthrite  et  périarthrite  scapulo-humérale;  "  — 
M.  M...,  soixante-huit  ans,  a  eu,  il  y  a  une  vingtaine  d’an¬ 
nées,  de  vives  douleurs  articulaires  de  l'épaule  droite.  Reu 
après,  il  éprouva  une  certaine  difficulté  pour  écrire;  il  suf¬ 
fisait  d’une  vingtaine  de  lignes  pour  faire  naître  un  trem¬ 
blement  puis  une  crispation  de  la  main  et  des  doigta;  la 
main  accomplissait  pourtant  sans  difficulté  les  actes  le.s 
plus  divers  ;  il  n’y  avait  aucune  paralysie  ;  cet  état  per¬ 
sista  emdron  deux  ans,  puis  rétrocéda. 

\  hes  mêmes  phénomènes  ont  reparu  il  y  a  deux  ans  ; 
c’est  à  peu  près  vers  la  même  époque  que  son  activité 
intellectuelle  s'est  modifiée,  la  mémoire  et  l'iniagjnation 
créatrice  se  sont  affaiblies,  les  associations  d'idées  se  fai¬ 
sant  avec  plus  de  lenteur  ;  son  humeur  devenait  inégale  ; 
il  s'émouvait  facilement  et  se  montrait  très  irritable. 

Actuellement,  le  sentiment  de  son  Infirmité  nouvelle 
le  désole  et  le  préoccupe  beaucoup.  Il  y  a  d'ailleurs  eu  une 
aggravation  de  son  état,  et  le  spécimen  d'écriture  qu'il 
fournit  explique  et  justifie  SU  tristesse  I  fi  fie  peut  tracer 
c|uc  quelques  lignes  dignes  d'un  enfant  qui  cotunienee  à 
former  les  lettres. 
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une  hypertension  iirtérielle  île  2.:-i<)  qui  en  ({iielques 

une  exujjération  marquée  des  réflexes  osso-tendiiieux 
des  quatre  membres  sans  si^ne  de  lîabinski  ; 

une  démarche  à  petits  pas  avec  élargissement  de  la 
base  de  sustentation  due  en  partie  au  moinsà  desséquelles 
d'une  phlébite  dcij  niemlires  inférieurs  remontant  ii  Joiy  : 

une  limitation  mar(|uée  (ies  mouvements  de  l’épaule 
droite  avec  craquements  articulaires  ; 

une  légère  diminution  de  la  force  de  la  main  droite. 

11  n’y  a  ni  rire  ni  pleurer  spasmodique  ;  rélocution  est 
convenable.  Un  traitement  radiothérapique  de  l'affection  - 
lie  l'épaute  a  produit  une  améliorat  ion  tellement  nette  que 
le  malade  s'est  mis  à  écrire,  suivant  son  expression,  ii])ar 
plaisir  ». 

Les  trois  malades  dont  il  vient  d’être  question 
ont,  du  point  de  vue  étiologique,  un  trait  commun, 
leur  hyperémotivité. 

Aucun  d’eux  n’est  un  grand  anxieux,  mais  cha¬ 
cun  .signale  .  lui-même  l’apparition  récente  de 
troubles  de  l’humeur  ;  ceux-ci  ont  précédé  le  début 
de  la  crampè,  puis  ,se  sont  exagérés  à  mesure  que  le 
.spasme  se  confirmait.  C’est  là  certainement  l’élé¬ 
ment  fondamental  ;  il  est  intéressant  de  voir  que 
cette  hyperémotivité  ])eut  être  aussi  bien  acquise 
que  congénitale;  c’e.stle  cas  pour  le  ^troisième  ma¬ 
lade,  un  polyscléreux,  et  pour  le  premier  qui  tra¬ 
verse  des  épreuve.^  morales  pénibles  ;  le  second 
malade  est  un  homme  jeune,  mais  ses  tendances 
natives  se  sont  ranimées  du  fait  d’une  fatigue  tout 
à  fait  légitime. 

Le  facteur  organiquen’étaitlemême  dansnucune 
des  trois  observations  :  spondylose  ostéopHjdique, 
neurofibromatose,  arthrite  scapulo-humér|ile. 

Il  est  aisé  de  comprendre  que  l’affection  ^  cause 
ne  doit  pas  .avoir  une  gravité  telle  qu’elle  ‘fcoit  ca¬ 
pable  de  compromettre  dans  leur  tqt^té  les 
fonctions  du  membre  supérieur  droit;  .îelle  est 
généralement  assez  importante  pour  produire  une 
gêne  fonctionnelle,  mais  assez  légère  pour  per¬ 
mettre  au  membre  atteint  d’acccomplir  d'une 
manière  satisfaisante  tout  acte  autre  que  l’écri¬ 
ture,  fut-il  exécuté  par  les  muscles  mêtpes  que 
met  en  j  eu  celle-ci . 

En  identifiant  la  nature  de  l’épine  organique 
d’une  part  et  les  causes  organiques  ou  morales  du 
trouble  psychique  d’autre  part,  le  médecin  ne  satis¬ 
fait  pas  seulement  sa  curiosité.  Son  diagnostic 
comporte  encore  une  conclusion  thérapeutique  :  la 
radiothérapie  et  les  diverses  méthodes  physio¬ 
thérapiques  ont  souvent  une  influence  heureuse 
sur  la  lésion  organique  ;  mais  une  action  jjui  ne 
s’exercerait  pas  en  même  temps  sur  les  causes  orga¬ 
niques  ou  morale.s  du  trouble  mental  ou  qui  ne 
s’efforcerait  pas  de  calmer  directement  l’hjqjeré- 
mptiyité  serait  assurée  d’hn  échec. 


1,  élude  de  la  craiiqæ  des  écrivains  piésciite  ainsi 
un  double  intérêt  :  elle  montre  l’importance, 
chaque  jour  mieux  reconnue,  des  associations 
organiques  et  mentales  ;  elle  aboutit  à  un  progrès 
certain  dans  le  traitement  d’un  état  trop  souvent 
rebelle  à  toute  médication. 


L’HYPERTENSION 

ESSENTIELLE 

EST=ELLE 

UîsIE  TOXICOSE  ALLERGIQUE 
D’ORIGINE  ALIMENTAIRE. 
CAUSÉE  PAR  LES  PROTÉINES 
ANIMALES 
DE  L’ALIMENTATION 
MIXTE? 

PAR  UN  VIEUX  PRATICIEN  POUR  LES  PRATICIENS 

Les  résultats  d’une  auto-observation,  s’éten¬ 
dant  sur  près  de  cinquante  ans  de  ma  vie,  dont  le 
vrai  caractère  ne  se  décela,  il  est  vrai,  que  ces  de- 
nières  cinq  années,  m’ont  déterminé  à  donner  le 
titre  ci-dessus  à  cette  étude.  J’entre"î«  médias 
res. 

Antèqédents.  , 

Mon  père,  toujour.s  bien  portant,  mort  à  .soixante-dix- 
neuf  au.s  d'une  pneumonie  de  vieillards.  Ma  mère,  saine 
jusqu’à  soixante-dix  ans,  morte  à  soixante-treize  ans  de 
faiblesse  cardiaque  après  trois  années  d’arthrite  défor¬ 
mante.  Ma  sœur  unique,  diabétique  à  soixante-quatre 
ans,  vit. 

J’ai  soixante-dix  ans  et  demi.  Pas  de  syphilis,  jamais  de 
crises  d’asthme,  ni  de  migraines,  ni  d'urticaire,  ni  de  der¬ 
matoses  quelconques.  Abstinent  d’alcool  et  de  tabac 
depuis  près  de  quarante  ans. 

En  1883,  à  vingt-deux  ans,  fièvre  typhoi’de  contractée 
à  Naples.  En  1884.  néphrite  aiguë  avec  complications 
cardiaques  et  pleurales  après  abcès  périamygdalien.  Ce 
cas  a  été  publié  à  l’époque  (1885)  dans  l’ Albuminurie  de 
Senator  comme  premier  cas  observ'é  cliniquement,  de 
néphrite  post-angineuse.  L’albuminurie  dura  trois  mois. 
Je  n'ai  plus  eu  d'affection  angineuse  depuis  1884. 

A  partir  de  1899,  ime  série  de  coliques  rénales  à  inter¬ 
valles  de  trois,  quatre,  cinq,  six  ans,  avec  élimination  de 
petits  cpncréments  bruns-noirs,  pointus  ou  mûriformes 
très  durs,  composés  principalement  d’oxalates.  Dernière 
coliqxie,  et  la  plus  violente,  d'une  durée  de  plus  de  vin.gt- 
quatre  heures,  en  1925.  Jamais  d’hématurie.  . 

En  1909,  1910,  1918  des  pneumonies,  les  deux  dernières 
particulièrement  graves,  avec  convideseencc  difficile  et 
traînante. 

Ma  tension  artérielle  fut  mesurée  pour  la  première 
fois  en  1919,  à  ma  cinquante-huitième  aimée.  Elle  était 
de  148  millipiètres  de  mercure,  doue  pas  très  élevée,  coin- 
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•  parativenient  à  mon  âge,  si  l'on  prend  l'âge,  selon  l'ha¬ 
bitude,  comme  index  de  comparaison. 

3jPar  rapport  au  titre  donné  à  ce  mémoire,  je  mentionne 
déjà  maintenant  que  je  n’ai  jamais  été  un  grand  man¬ 
geur  de  viande,  ni  amateur  de  lait.  J  e  préférais  toujours 
les  œufs  et  le  fromage,  surtout  le  fromage  blanc.  Pendant 
la  guerre,  avec  les  difficultés  qu'on  avait  près  du  front  à 
se  procurer  une  alimentation  normale,  je  ne  voyais  de 
viande  sur  ma  table  qu’au  plus  deux  fois  par  semaine 
et  jamais  du  lait,  qu'on  réservait  aux  enfants,  ba  nour¬ 
riture  animale  se  composa  principalement  d'œufs  et  de 
fromages. 

Auto-observation. 

Déjà  à  l'âge  de  moins  de  trente  ans,  une  certaine  pofy- 
etnycturie  commença  à  me  frapper.  A  partir  de  la  même 
époque  se  montrèrent,  mais  rarement  et  sans  cause  vi¬ 
sible,  des  douleurs  précordiales  avec  oppression  d’une 
durée  de  quelques  minutes,  quelquefois  aussi  de  la  dys¬ 
pnée  d’effort.  Mais  tout  cela,  considéré  comme  suites  tar¬ 
dives  de  ma  néphrite  de  1884,  ne  m'empêcha  pas  de  faire 
de  grandes  ascensions  à  cette  époque  de  ma  vie.  Cet  état 
resta  longtemps  stationnaire.  Un  examen  clinique,  fait 
aux  entours  de  1900  à  cause  de  ma  lithiase  rénale,  donna 
un  fonctionnement  complètement  normal  de  mes  reins. 

Vers  1910-11  à  peu  près,  certaines  sensations  désa¬ 
gréables  commencèrent  à  se  manifester,  surtout  une 
paresthésie  buccale,  se  présentant  comme  un  goût 
amer-caustique  à  la  langue  et  au  palais,  persistant  pen¬ 
dant  des  semaines,  disparaissant  et  réapparaissant  subite¬ 
ment  sans  cause  tangible. 

A  la  même  époque,  une  rhinite  à  bascule  commença, 
qui  se. changea  peu  à  peu  eu  rhinite  spasmodique  avec 
rhinorrhée,  souvent  abondante,  éternuements  explosifs, 
irritation  et  obstruction  nasales,  surtout  nocturnes,  qui 
m'empêchèrent  de  m'endormir,  et  qui  me  forcèrent  à  des 
badigeonnages  intranasaux  de  cocaïne  pendant  des  an¬ 
nées.  Des  essais  de  désensibilisation  par  de  petites  doses 
de  peptone  ne  servirent  à  rien. 

Tout  cela  augmenta  sans  discontinuer.  Ma  tension 
artérielle  en  1922  fut  de  160  millimètres  Hg.  Jus" 
qu’ alors  plutôt  pâle,  je  commençais  à  avoir  des  couleurs' 
A  la  mine  florissante,  à  la  poly-  et  nycturie,  aux  douleurs 
précordiales,  à  la  dyspnée  d'effort,  toujours  plus  pronon¬ 
cée,  se  joignirent  de  la  soif,  des  bouffées  de  chaleur,  sur¬ 
tout  nocturnes,  des  nausées  matinales,  des  moments 
d’épuisement.  Les  urines  toujours  sans  sucre  et  sans  albu- 

Des  phénomènes  oculaires  ne  cessèrent  pas  à  partir  de 
1922.  Subitement  un  point  noir  delà  grandeur  d’une  tête 
d’épingle  apparut  dans  le  champ  visuel  de  l'œil  gauche, 
fixé  dans  la  ligne  visuelle.  Il  y  resta  rm  certain  temps,  dis¬ 
parut  et  ne  revint  plus  dans  la  même  année.  Il  revint  plu¬ 
sieurs  fois  en  1923,  sa  fréquence  augmenta  avec  le  malaise 
.général  des  années  suivantes,  et  l'œil  droit  commença  à 
y  participer. 

Des  scotomes  brillants  et  dentelés,  en  forme  d’éclair' 
s'y  ajoutèrent  trois  ou  quatre  fois  par  an,  toujours  à  l’œi 
gauche.  Ils  commençaient  généralement  en  peloton  em¬ 
brouillé,  au  centre  du  champ  visuel,  se  démêlaient  vers 
le  segment  extérieur,  s'étendaient  comme  une  faucille 
çlentelée,  devenaient  toujours  plus  étendus  et  disparais¬ 
saient  finalement  à  la  périphérie  extérieure  du  champ 
visuel.  Ce  phénomène  dura  toujours  de  vingt  à  trente  mi- 
,  tes.  Il  ne  fut  jamaiâ  accompagné  de  migraines. 
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Inutile  de  le  dire,  le  syndrome  de  l’hypertension  essen¬ 
tielle  étant  complet,  j'usais  pendant  toute  cette  longue 
période  de  tous  les  remèdes  soi-disant  hypotensifs  : 
allium.  viscum,  siilcium,  iodures,  sclérolysine,  théobryle, 
diurétine,  sans  aucun  succès. 

Le  summum  de  ce  mal-être  extrême  fut  atteint  en  1927 
à  l'âge  de  soixante-six  ans.  Les  urines  montrèrent  alors 
une  assez  forte  albuminurie,  pour  la  première  fois  depuis 
quarante-trois  ans,  depuis  ma  néphrite  ai.guë  de  1883. 1.ri 
tension  artérielle  oscillatoire  était  205/1  lomillimètres  E.g; 
au  Vaquez  elle  était  de  20,5/11,5.  Urée  sanguine 
0,42  par  litre.  Wassermann  négatif.  Insomnie,  nyc¬ 
turie  abondante,  soif,  chaleurs,  sueurs  et  nausées  noc¬ 
turnes.  Congestions  de  la  tête,  accompagnées  de  tachy¬ 
cardie,  donnant  au  faciès  la  couleur  de  vin  rouge  et  sur¬ 
venant  plusieurs  fois  par  jour  et  durant  des  heures.  I,a 
faiblesse  générale  augmenta.  Les  points  noirs  des  deux 
yeux,  maintenant  multipliés  et  répandus  sur  le  champ 
visuel  entier,  se  suivirent  comme  un  feu  d'artifice  en- 
toptique  négatif  pendant  des  heures  et  pendant  des  jour¬ 
nées  entières.  Ce  phénomène  se  déroulait  toujours  de  la 
même  manière.  Subitement  un  ou  plusieurs  points  noirs 
de  grandeur  différente  (tête  à  pointe  d'épingle)  surve¬ 
naient,  devenaient  après  quelques  secondes  gris  foncé 
gris  clair  et  disparaissaient  pour  être  remplacés  aussitôt 
par  un  ou  plusieurs  points  noirs  de  même  évolution. 

C'est  un  phénomène  qu'on  ne  peut  interpréter  que 
comme  expression  optique  de  spasmes  capillaires  et  arté- 
riolaires  de  la  rétine,  de  formation  subite  et  complète,  et 
de  résolution  lente  et  progressive  ;  les  points  noirs  cor¬ 
respondent  à  l’angiospasme  complet,  les  points  gris  aux 
spasmes  incomplets  et  en  train  de  disparaître. 

A  ces  éclipses  fonctionnelles  s'ajoutèrent  alors  des 
troubles  organiques  du  corps  vitré  gauche.  Des  opacités 
volumineuses,  noires,  amorphes  ou  figurées  (en  clou  épais, 
en  bague-cachet,)  se  déplaçant  avec  les  mouvements  des 
yeux  et  gênant  fortement  la  vision,  entrèrent  en  jeu, 
accompagnées  d'une  sensation  pénible  de  corps  étranger, 
de  forts  éclairs  entoptiques  dans  l'obscurité,  synchrones 
aux  clignements  des  paupières_et  d'une  névralgie  supra- 
orbitale  gauche,  s'exagérant  la  nuit. 

Je  me  soumis  alors  au  régime  lacto-végétarien  avec 
ce  seul  succès  l'albuminurie  disparut  vite  jusqu'à  de 
légères  traces,  que  j'ai  encore  souvent  maintenant.  Et  la 
rhinite  spasmodique  disparut  également,  et  d’un  jour  à 
l’autre.  Je  pus  cesser  les  badigeonnages  intranasaux  de 
cocaïne,  faits  journellement  depuis  des  années,  et  je  ne  fus 
jamais  plus  forcé  de  les  reprendre. 

Le  reste  ne  changea  pas.  Je  peux  même  dire  que  tous 
les  malaises  sus-mentionnés,  et  surtout  la  soif  et  la  nyc¬ 
turie,  devinrent  encore  plus  insupportables  sous  ce  régime 
lacto-végétarien. 

J'entrai  donc,  en  mai  1927,  dans  une  clinique  universi¬ 
taire  pour  y  trouver  des  directives  pour  l'avenir.  Voici  les 
constatatioiis  d'une  observation  de  trois  jours  : 

Tension  artérielle  (après  un  repos  complet  de  vingt- 
quatre  heures)  :  oscillation,  200,  auscultations,  198/98 
millimètres  de  Hg  : 

Urée  sanguine  :  0,42  par  litre  ; 

Urines  ;  sans  sucre,  sans  urobiline,  sans  urobilinogène, 
traces  d'albumine  ; 

Glycémie  :  loi,  0,57,  0,104  p.  100  ;  102,  0,59,  0,108 
p.  100;  105,  0,60,  0,107 -p.  1001 

Microscopie  :  quelques  cellules  muqueuses,  cellules 
épithéliales,  par  ailleurs  sans  particularités  ; 

Cœiu:  :  action  régulière,  bruits  normaux,  deuxième  bruit 
aortique  légèrement  accentué,' choc  de  la  pointe  normal; 
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Image  sanguine  :  globules  rouges,  4,  506  000  ;  globules 
blancs,  6  100  ;  thrombocytes  augmentés. 

ly épreuve  de  la  diurèse,  provoquée  par  un  litre  et  demi 
de  thé  faible,  donne  une  diminution  du  poids  spécifique 
de  l’urine  à  i  003  par  dilution,  et  une  montée  à  i  020  à 
la  concentration.  Quantité  totale  des  urines  :  2  500  cen¬ 
timètres  cubes.  • 

I,e  directeur  de  la  clinique  me  dit,  quand  je  la  quittai, 
qu’il  pourrait  s’agir  d’une  néphrosclérose  du  premier  degré 
dans  ie  sens  de  Volhard,  qui  ne  serait  pas  fatalement  sui¬ 
vie  du  second  degré,  et  qu'il  ne  regardait  pas  le  poids  spé¬ 
cifique  un  peu  bas  de  1020  de  la  concentration  comme  un 
critérium  essentiel  de  son  diagnostic,  parce  qu'il  pouvait 
être  la  conséquence  de  mon  régime  lacto-végétarieii^ 
datant  déjà  de  trois  semaines  à  l'époque  de  mon  entrée 
dans  la  clinique,  il  me  conseilla  du  reste,  ma  fonction 
rénale  étant  suffisamment  bonne,  de  reprendre  le  régime 
d'alimentation  mixte  ordinaire. 

(Rien  n'est  survenu  depuis  ce  diagnostic  probléma¬ 
tique,  c'est-à-dire  depuis  cinq  ans,  qui,  s'ajoutant  à  l'al- 
l)uminurie  minime,  que  j'ai  toujours,  aurait  pit  me  la 
faite  considérer  comme  l'expression  d’une  lésion  rénale 
un  peu  sérieuse,  soit  interstitielle,  soit  parenchymateiise. 
Je  la  considère  comme  l'escorte  banale  et  assez  fréquente 
de  l'hypertension  «  essentielle  »,  dont  la  vraie  nature  se 
devait  éckiircir  bientôt.) 

Je  suivis  le  conseil  du  professeur.  Pas  longtemps.  Ma 
faiblesse  générale devdnte.xtrême.  Ma  marche,  liabituelle- 
nient  assez  alerte,  devint  traînante.  Ives  actions  habi¬ 
tuelles,  l'habillage,  le  déshabillage,  l'activité  profession¬ 
nelle  la  plus  légère  au  cabinet  de  consultation,  même  le 
déplacement  d'une  chaise,  devinrent  des  travaux  pé¬ 
nibles  accompagnés  de  défaillances,  sueurs,  palpitations. 

l,bs  antres  troubles  restèrent  inchangés. 

Je  me  demandai  qiioi  faire.  Je  crus  voir  un  indice  cie 
l'interdépendance  corrélative  de  ma  maladie  avec  les 
protéines  animales  de  la  nourriture,  dans  la  disparition 
rapide  de  ma  rhinite  spasmodique  et  dans  la  diminution 
forte  et  également  rapide  de  l’albuminurie  dès  le  com¬ 
mencement  de  mon  régime  lacto-végétarien.  Je  me  déci¬ 
dai  donc  à  clianger  mon  alimentation  encore  plus  radica¬ 
lement,  et  à  en  éliminer  aussi  la  caséine,  c'est-à-dire  le 
la  t  et  les  laitages. 

Mon  alimentation  fut  désormais  rigoureusement 
exempte  de  t(7utes  les  protéines  animales,  et  elle  est  res¬ 
ter;  telle  jusqu'aujourd'hui,  c’est-à-dire  depuis  cinq  ans, 
excepté  quelques  dérogations  involontaires  ou  expérimen- 
lales,  toujours  hinestés  dans  leurs  conséquences,  que  je 
incntionnerai  pliis  tard. 

Je  me  nourris  donc  depuis  ce  temps  exclusivement  de 
légumes,  de  fruit.s,  de  farineux  divers  sans  (eufs  et  sans 
lait,  de  champignons,  de  pommes  de  terre,  de  légumi¬ 
neuses,  etc.  Comme  graisse  :  du  beurre  centrifugé,  qui 
ne  contient  pas  dé  caséine,  sans  restriction,  et  de  l’huile 
irolive. 

Ce  régime  rigoureux  devint  le  point  tournant  et 
m'amena  à  lu  notion  claire  du  diagnostic  de  ma  maladie. 

he  premier  succès  de  ce  régime  fut  la  disparition  rapide, 
d’un  jour  à  l’autre',  de  la  soif  ctdela  polyurie,  datant  de 
plus  de  trente  ans.  Le  reste  suimt  plus  lentement.  î,’ «as¬ 
thénie  diminua  ;  les  chaleurs,  nausées,  sueurs,  les  douleurs 
itrécordifties.  les  congestions  de  la  face  devinrent  plus 
rares  et  ce.ssèreut  dans  l’e.space  de  six  à  huit  semaines, 
bes  points  noirs  se  montrèrent moins  fréquents.  Ceux  de 
l'œil  droit  cessèrent  d’abord,  ceux  de  l’œil  gaftèlie  plus 
lentement.  Il-Jie  survinrent  après  deux  mois  de  régime 
que  deux  ii  trois  fois  par  jour,  ils  ne  se  montrèrent  fina- 


!  emènt  que  eomme  points  gris,  .  donc  angiospasmes 
incomplets,  et  disparurent  peu  à  peu  complètement. 

bes  opacités  du  corps  vitré,  toujours  à  gauche,  sui¬ 
virent  la  même  courbe.  Biles  commencèrent  par  s’éclair¬ 
cir  lentement  et  vers  la  fin  de  1927  ilne  m’en  resta  que  des 
ombres  diaphanes,  ne  gênant  plus  la  vision;  des  séquelles 
organisées  et  persistantes  des  opacités  anciennes,  dont  il 
est  incertain  encore  actuellement  si  elles  présentent 
des  variations  anatomo-pathologiques  de  l'échafaudage 
du  corps  vitré  ou  des  précipitations  toxico-chimiques  de 
son  liquide.  I.a  sensation  du  corps  étranger,  la  névralgie 
siqjra-orbitale,  les  éclairs  entoptiques  faiblissaient  avec 
l'éclaircissement  des  opacités  du  corps  vitré  et  disparurent 
finalement  avec  elles, 

ba  montée  sans  interruption  depuis  de  longues  anliées 
de  ma  ten.sion  artérielle  cessa  avec  le  commencement  de 
mon  régime,  totalement  exempt  d’albmnines  animales. 
Elle  se  stabilisa  autour  des  200  millimètres  Hg 
de  mai  1927,  et  elle  est  restée  telle  jusqu’à  ce  jour  de  ma 
soixante  et  onzième  année.  I/abaisseinent  d'une  hyper¬ 
tension,  datant  de  tant  d’années  et  accompagnée  forcé¬ 
ment  de  variations  anatomiques  fixées,  n'était  pas  à  espé¬ 
rer.  Elle  doit  être  considérée  comme  irréparable.  «Sa  sta¬ 
bilisation  à  une  mesure  pas  trop  élevée,  et  délivrée  des 
symptômes  toxiques  par  suite  du  régime,  strictement 
exempt  de  protéines  animales,  peut  être  estimée  comme 
un  gain  certain. 

Mais  près  de  deux  ans  se  passèrent  encore,  justpi  à  ce 
que  j’eusse,  par  la  disparition  de  la  paresthésie  buccale 
du  goût  amer-caustique,  la  sensation  de  désintoxication 
complète  et  persistante. 

Vers  la  fin  de  1927,  je  fus  en  état  de  pouvoir  reprendre 
mes  occupations  professionnelles, 

,  Qu.and  je  commençai  à  sentir  l’amélioration  de  mon 
ét.at,  donc  en  août  1927,  et  ég.alementplus  tard,  je  fis  des 
contre-épreuves  volontaires  et  involontaires,  qui  furent 
de  véritables  expérimenta  crucis. 

Une  nuit,  des  bruits  de  dehors  me  réveillèrent.  Je  ne 
pus  me  rendormir  et  j’avais  faim.  Je  mangeai  un  pudding 
qui  se  trouvait  sur  une  table.  Une  demi-heure  plus  tard, 
le  syndrome  d’intoxication  déjà  connu  se  déroula.  Déluge 
urinaire,  sueurs,  nausées,  chaleurs,  soif,  points  noirs  et 
malaise  général  durant  tout  le  lendemain,  be  pud¬ 
ding  que  j'avais  mangé  ne  m'était  p«as  de.stiné.  11  conte¬ 
nait  plusieurs  œufs. 

En  1928,  en  pleine  convalescence,  j'osai  reprendre  de 
la  viande  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  be  quatrième 
jour  les  points  noirs  s’accumulèrent,  et  l’œil  dnjit,  qui 
n'avait  jamais  participé  aux  troubles  du  corps  vitré  de 
l’(Eil  gauche,  les  présenta  alors  brusquement,  accomp.i- 
gués  d'un  fort  malaise  général.  Mais  l’influence  de  mon 
régime,  to\it  de  suite  repris,  f>it  maintenant  rai>idement 
efficace  dans  l’organisme,  déjà  largement  désintoxiqué  à 
cette  époque.  Quinze  jours  plus  tard,  ces  nf)nvelles  ojja- 
cités  furent  changées  en  ombres  transparentes,  comme 
celles  de  l’oeil  gauche,  persistant  toujours,  iiiais  sans  gêne 
pour  la  vision. 

Dans  le  courant  de  1929,  je  voulus  fixer  le  minimum 
de  protéine  animale  que  je  pouvais  supportei-  sans  dom¬ 
mage.  Je  ne  pouvais  plus  l’oser  «après,  le  souvenir  des 
expériences  involontaires  et  volontaires  «antérieures  ni 
par  la  viande  ni  par  les  œufs.  J  e  choisis  donc  le  bouillon 
d(|  viande,  et  je  pris  comme  indicateur  de  tolérance  le.s 
points  oculaires  noirs.  Dès  leur  «accumulation,  le  danger 
devenant  imminent,  je  cessai  l’expérience. 

be  botiillou  de  viande  de  bœtif  né  rtoniïé,  après  deux 
heures  de  cuisson,  que  des  téactions  faibles  à  l'acide  acé- 
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tique  (traces  d' albumine).  ]<a  réaction  du  biuret,  qui  est 
faible,  ainsi  que  lu  très  faible  réaction  à  la  xaiithopro- 
téine,  font  admettre  la  présence  de  traces  de  produits  de 
désagrégation  albuminoïde.  La  réaction  de  Millon  est 
négative,  il  n'y  a  donc  ni  tyrosine  ni  cystine. 

Après  trois  jours,  les  points  noirs  accumulés  me  for¬ 
cèrent  de  cesser  l'ingestion  de  ce  bouillon. 

Même  résultat  avec  quelques  petites  cuillerées  de  lait 
cru  ou  cuit,  doux  ou  caillé,  de  kéfir,  de  yogurth.  De  même 
avec  des  petits  pains  au  lait,  mangés  pendant  quelques 
jours  de  suite.  Donc  la  même  intolérance  pour  la  quantité 
minime  de  caséine  de  ces  produits  d'expérience. 

S’il  pouvait  encore  exister  un  doute  sur  la  nature  al- 
lergo-toxique  de  tous  ces  phénomènes  oculaires,  imputés 
habituellement  à  l'hypertension  «  essentielle  »,  il  fut  dis¬ 
sipé  par  une  série  d'éclipses  à  la  fin  de  l'année  1930,  donc 
à  une  époque  où  le  mal-être  extrême  de  1927  n’était 
plus  qu'un  souvenir. 

Aux  phénomènes  oculaires  de  cette  époque,  s’étendant 
sur  un  espace  d'environ  quatre  semaines,  une  espèce 
d’aura  oculaire,  une  sensation  de  regard  vague,  fut 
commune,  D'abord  cette  sensation  étrange  pendant 
quelques  secondes,  et  l'éclipse  survint. 

1“  Je  lisais.  Aura,  et  le  champ  vi.suel  s'obscurcit.  L'œil 
gauche,  dans  sa  plus  grande  partie  inférieure,  est  com¬ 
plètement  aveugle.  Un  voile  noir  d’encre,  avec  démar¬ 
cation  ondulatoire  vers  la  partie  supérieure  lumineuse  de 
l’œil.  Durée  de  l'éclipse:  environ  trente  secondes.  La  vision 
reste  encore  altérée  pendant  quelques  secondes,  et  tout 
rentre  en  ordre. 

Donc  angiospasme  d'une  branche  principale  de  l'artère 
centrale  de  la  rétine,  dont  le  cours  ondulatoire  se  dessinait 
sur  la  ligne  intermédiaire  entre  l'obscur  et  le  clair. 

2°  Quelques  jours  plus  tard.  Je  me  lève  le  matin.  Aura 
oculaire,  et  un  vertige  violent  me  fait  retomber  au  lit. 
Une  sensation  d'écartement  des  paupières  au  maximum 
survient,  qui  n'est  pas  confirmé  par  un  petit  miroir,  que 
j'ai  sous  la  main.  Le  vertige  passe,  mais  cette  sensation 
palpébrale  persiste  encore,  de  sorte  que  je  peux  vérifier 
encore  une  fois  la  non-existence  de  l’écartement  des  pau¬ 
pières  par  la  glace  de  mon  cabinet  de  toilette.  Après, 
quelques  minutes  tout  est  rentré  en  ordre. 

L’aura  oculaire  et  la  sensation  musculaire  paradoxale 
des  paupières  supérieures  impose  la  supposition  d'un  ver¬ 
tige  oculaire. 

3“  Quelque  temps  plus  tard.  Je  suis  réveillé  vers  le 
matin,  et  je  lis  au  lit.  Aura,  et  la  visibilité  des  lettres  de¬ 
vient  imprécise.  Elles  ont  pâli  et  ne  sont  plus  nettes.  Je 
ferme  l'œil  gauche  et  je  lis  sans  difficulté.  J  e  ferme  l'œil 
droit  et  la  lecture  devient  impossible.  L'éclipse  dure  envi¬ 
ron  une  demi-heure,  et  tout  rentre  en  ordre.  Angiospasme 
incomplet  et  étendu 

4®  Quelque  temps  plus  tard.  A  midi  à  table.  Aura,  et 
cécité  complète  de  l’œil  gauche,  et  simultanément  une 
apparition  entoptique  étrange  et  belle  à  l'œil  droit.  Une 
figuration  géométrique,  l'image  d'un  échiquier  partiel, 
noir  sur  un  fond  d'ime  blancheur  mate  de  porcelaine, 
dans  un  champ  visuel  rond.  Et  dans  les  intervalles  blancs 
des  lignes  croisées  noires,  quelques  points  colorés  et  bril¬ 
lants,  comme  de  toutes  petites  poires  électriques  rouges  et 
bleues  et  jamies.  Durée  de  l’éclipse  :  de  nouveau  environ 
trente  secondes.  La  vision  reste  encore  altérée  quelques 
secondes  et  tout  redevient  normal. 

Donc  :  angiospasme  total  de  l’artère  centrale  de 
la  rétine  gauche,. et  irritation  simultanée  de  la  rétine 


droite,  se  manifestant  par  une  figuration  entop¬ 
tique  inexplicable. 

N’ayant  pas  eu  la  conscience  d’aucune  faute  dans  mon 
régime  sévère,  je  contrôle  la  cuisine,  et  j’y  trouve  quelques 
boîtes,  vides  et  pleines,  avec  inscription  :  «  Nouilles  aux 
œufs  frais  ».  La  cuisinière  avait  Voulu  expérimenter  à  sa 
manière  avec  moi,  et  ses  expériences  devinrent  des  argu¬ 
ments  décisifs  de  la  nature  allergique  de  mes  phéno¬ 
mènes  oculaires.  Elle  m’avait  servi,  pendant  ces  quelques 
semaines,  ces  nouilles  comme  nouilles  fabriquées  saris 
œufs.  Elles  disparurent  de  ma  table,  et  aucun  de  ces 
phénomènes  n’est  revenu  depuis  fin  1930. 

Une  littérature  sur  les  affections  allergiques 
des  yeux  n’existe  pas  encore.Cette  publication 
contribuera,  je  l’espère,  à  rendre ‘attentifs  les 
confrères,  à  penser  à  l’intoxication  alimentaire  et 
allergique  quand  ils  auront  affaire  avec  des 
troubles  du  corps  vitré,  avec  des  cécités  passagères, 
partielles  ou  totales,  avec  des  scotomes,  avec  des 
figurations  lumineuses  et  autres  entoptiques,  avec 
des  névralgies  supra-orbitales,  etc. 

Maint  œil,  qui  serait  conduit  de  l’amaurose  pas¬ 
sagère  angiospastique  à  la  cécité  totale  et  incu¬ 
rable,  pourrait  être  sauvé  par  un  barrage,  établi 
à  temps,  contre  l’afflux  persistant  des  toxines  al¬ 
lergiques  de  l’alimentation  mixte. 

Je  récapitule  ce  long  exposé  :  Un  syndrome 
qu’on  attribue  habituellement  à  l’hypertension 
«  essentielle  »,  douleurs  précordiales,  dyspnée 
d’effort,  poly-  et  nycturie,  commence  par  se  des¬ 
siner  vers  la  trentaine.  Il  reste  stationnaire  jusque 
vers  la  soixantaine.  Une  affection,  déjà  reconnue 
à  cette  époque  comme  anaphylactique  d’origine 
incertaine,  la  rhinite  à  basculé,  se  changeant  peu 
à  peu  en  rhinite  spasmodique,  s’y  ajoute.  Ua  ten¬ 
sion  artérielle  à  cinquante-huit  ans  mesure  le 
chiffre  modéré  de  148  millimètres  Hg.  Des' 
symptômes  franchement  toxiques  commencent 
à  survenir  :  sueurs,  chaleurs,  nausées,  soif, 
déluge  urinaire,  éclipses  oculaires  multiples 
et  variées,  asthénie  générale  toujours  plus  pro¬ 
noncée,  et  en  même  temps  la  tension  monte  paral¬ 
lèlement.  Avec  le  maximum  des  symptômes 
toxiques  à  ma  soixante-sixième  année,  elle  atteint 
en  1927  205  millimètres  Hg.  Ce  sommet  me 
conduit  au  changement  radical  de  mon  alimen¬ 
tation,  dont  je  supprime  rigoureusement  toutes 
les  albumines  animales.  C’est  le  tournant  décisif. 
Tous  les  symptômes  toxiques  disparai.ssent,  les 
uns  rapidement,  les  autres  plus  lentement.  La 
montée  de  la  tension  artérielle,  irrésistible  jusque- 
là,  est  arrêtée.  Elle  se  stabilise  à  la  mesure  de  1927 
xit  y  reste. 
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Que  conclure  ?  Il  ne  peut  être  douteux  : 

Que  ma  maladie  ne  soit  l’expression  d’une  toxicose 
allergique  contre  toutes  les  protéines  animales; 

Que  la  courbe  montante  de  mon  hypertension 
ne  soit  étroitement  parallèle  à  la  courbe  montante 
de  la  toxicose  ; 

Qu’eUe  n’a  pas  précédé  celle-ci,  mais  qu’elle 
ne  l’a  suivie  ; 

Enfin,  que  la  cessation  de  la  nourriture  ani¬ 
male  n'ait  fait  disparaître  la  toxicose,  et  qu’elle 
n’ait  bloqué  en  même  temps  la  montée  de  la  ten¬ 
sion,  continue  sans  interruption  pendant  l’alimen¬ 
tation  mixte. 

Ee  syndrome  de  ma  toxicose,  étant  identique 
et  coïncidant  au  syndrome  classique,  auquel  on 
a  donné — faute  de  mieux  —  la  dénomination  d’hy¬ 
pertension  «  essentielle  »,  on  doit  logiquement 
admettre  ma  toxicose  comme  cause  essentielle 
de  mon  hypertension,  et  considérer  celle-ci  comme 
un  des  symptômes  tardifs  de  celle-là. 

Mais  s’agit-il  d’un  cas  isolé  et  exceptionnel 
d’intolérance  et  d’hypersensibiUté  contre  les  pro¬ 
téines  animales?  Ou  bien  est-il  permis  de  géné¬ 
raliser  mon  cas  ?  Évidemment  non.  Un  cas  unique 
n’e.st  pas  susceptible  de  résoudre  la  question  épi¬ 
neuse  de  l’étiologie  obscure  de  l'hypertonie.  Mais 
il  me  permet  d’établir  une, thèse,  parce  qu’elle 
est  étayée  par  des  constatations  de  nature  col¬ 
lective  et  démographique,  sur  lesquelles  quelques 
correspondances  très  aimables  m’ont  donné  des 
renseignements  d’rme  grande  importance. 

Ee  professeur  Weitz  (de  Tubingen-Stuttgart) 
m’a  communiqué  le  résultat  des  observations 
suivantes  :  Il  a  fait  mesurer  sur  rme  grande  échelle 
la  tension  artérielle  chez  des  moines  strictement 
végétariens,  les  carmes,  les  chartreux  et  les  trap¬ 
pistes,  et  chez  des  moines  non  végétariens, 
les  franciscains  et  les  bénédictins.  Ea  courbe 
moyenne,  établie  par  l’assistant  du  professeur 
Weitz,  le  SeiUe,  montra  la  tension  artérielle 
des  moines  végétariens  largement  plus  basse  que 
celle  des  non-végétariens.  Ee  professeur  Weitz  a 
publié  ces  constatations  au  congrès  de  Wiesba- 
den  de  1939. 

Ee  professeur  Fuld  (de  Berlin)  m’a  écrit  que  la 
population  hindoue  pauvre,  qui  ne  mange  jamais 
ni  viande,  ni  œufs,  ni  laitages,  montre  une  tension 
tellement  basse,  qu’on  croit  voir  en  elle  la  cause 
de  son  indolence. 

.  Ee  professeur  Schrumpf-Bierron  (du  Caire)  m’a 
appris  que  «  les  fellahs  d’Égypte,  dont  la  nour-  i 
riture  est  strictement  végétarienne  (mms,  lé-  i 
gumes,  fruits,  presque  pas  de  lait,  trois  à  quatre  ‘ 
foispar|an  de  la  viande),  ne  souffrent  pratique- 


montre  que  chez  les  bourgeois  égyptiens,  qui  se 
nourrissent  <<  à  l’européenne  ». 

Et  ces  constatations  sont  confirmées  par  une 
publication  toute  rçcente  de  la  Mediz\nische 
Klinik  (n“  15  du  8  avril  1932,  p.  532),  qui  se  réfère 
pour  les  fellahs  à  un  article  d’Ismail  {Lancet, 
1928,  t.  II,  p.  275) ,  et  qui  donne  pour  lu  popula¬ 
tion  hindoue  une  tension  de  90-105  millimètres  Hg. 

Je  reviens  à  ma  thèse,  exprimée  avec  point 
d’interrogation  dans  le  titre  de  ce  mémoire. 

Si  l’on  passe  en  revue  les  travaux  innombrables 
de  ces  dernières  années,  sur  la  cause  et  sur  la  pa¬ 
thogénèse  de  l’hypertension  essentielle  ou  soli¬ 
taire,  énumérées  dans  la  belle  monographie  de 
Pélissier  (i),  on  voit  que  dans  cette  questipu 
TtavTa  pai.  Rien  n’est  sûr,  l’étiologie  reste  indéter¬ 
minée,  la  pathogenèse  obscure.  Ni  la  syphilis, 
ni  la  ménopause,  ni  la  théorie  vasculaire,  ni  la 
théorie  rénale,  ni  la  théorie  surrénale,  ni  la  dia¬ 
thèse  glycémique  de  Pélissier,  ne  vous  donne 
pleine  satisfaction,  A  tops  les  arguments  s’op¬ 
posent  autant  de  contre-arguments,  et  la  fin 
reste  toujours  Ignommu.^.  Ea  cause  première 
reste  dgns  l’obscurité  complète,  et  le  praticien 
ne  peut  faire  grand’chose  avec  les  théories  les 
plus  spirituelles. 

Mais  ü  est  admis  qu’il  faut  voir  dans  l’hyper¬ 
tension  «  essentielle  »  une  adaptation  de  la  circu¬ 
lation  aux  besoins  d’un  organisme,  troublé  pro¬ 
fondément  dans  réquilibre  de  son  métabolisme 
humoral  par  une  cause  inconnue,  pom  lui  per¬ 
mettre  de  fonctionner  aussi  bjen  que  possible, 
malgré  sa  désorganisation. 

Ou,  s’il  m’est  permis  de  me  servir  d’rme  méta- 
phrase  d’une  expression  freudienne,  l’organisme, 
de  plus  en  plus  mortellement  menacé  par  un 
afflux  continuel  de  toxines  alimentaires  (d’après 
ma  coneeption),  se  sauve  dans  l’hypertension. 

Mais  il  est  clai?  que  cette  «  fuite  de  sauve¬ 
tage  »  est  limitée  dans  son  succès  par  le  temps, 
c’est-à-dire  qu’elle  demande  up  barrage  à  temps 
contre  les  toxines,  viciant  irrémédiahlement  à  la 
Ün  le  système  hmnqral, 

Alors  la  question  s’impose  spr  la  nature  de  Gette 
toxicose. 

On  doit  nécessairement  enregistrer  la  maladie 
hypertensive,  vu  sa  grande  fréquence,  dan?  Iq 
cadre  des  maladies  à  caractère  soda),  çomine  le 
rhumatisme  par  exemple,  c’est-à-dire  des  mala¬ 
dies  conditionnées  par  des  circonstances  ambiantes, 
4qpc  le  cUmfiti  le  métier,  l’alimentfitipn.,  Ee  ciiniat 
et  le  métier  sont  fi  exclure.  La  maladie  hyperten¬ 
sive  esete  spus  tops  les  clims-ts  et  flans  tous  ies 

(l)  n.  PÉMssiER,  I.’hypertension  solitaire.  Masson  et  C®. 
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métiers.  Il  ne  reste  donc  que  l’alimentation,  et 
logiquement  il  ne  peut  être  question  que  de  cette 
partie  de  l’alimentation  qui  est  commune  à  la 
majorité  de  l’humanité  civilisée,  c’est-à-dire  de 
la  partie  animale  de  l’alimentation  mixte. 

Par  le  paradigme  de  ma  maladie  et  de  ses  péri¬ 
péties,  je.  voudrais  donc  indiquer  l’allergie  nutri¬ 
tive  contre  les  protéines  animales  comme  la  cause 
essentielle  du  syndrome  toxique,  qui  finit  par 
l’apparition  h5q)ertonique,  à  laquelle  on  donne  la 
dénomination  connue. 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  mettre  de  côté 
les  théories  pathogéniques  régnantes.  Si  l’hyper¬ 
tension  choisit  le  chemin  rénal  ou  surrénal,  .si  la 
théorie  vasculaire  ou  endocrinienne  prend  la  pré¬ 
pondérance,  n’importe.  La  prima  causa  movens, 
le  premier  déclenchement  pourrait  toujours  se 
trouver  dans  l’allergie  de  l’individu  frappé, 
contre  les  toxines  des  protéines  animales. 

Qu’une  différence  biologique  profonde  existe 
entre  celle-ci  et  les  protéines  végétales,  cela  ré¬ 
sulte  déjà  des  conditions  de  leurs  status  nascendi 
réciproques.  Les  protéines  végétales  ne  nécessitent 
pour  leur  construction  que  quelques  corps  simples 
et  anorganiques,  CO^,  H^O,  et  quelques  combinai¬ 
sons  ammoniacales.  La  construction  des  protéines 
animales  demande  par  contre  des  hydrocarbonés, 
des  graisses  et  des  protéines. 

Cette  allergie  contre  les  protéines  animales, 
comment  se  créerait-elle  ?  Une  sensibilisation 
préalable  serait  nécessaire  comme  pour  chaque 
autre  allergie,  et  la  réceptivité  pour  cette  sensibi¬ 
lisation  serait,  comme  toujours,  inégale  pour  les 
différents  individus.  Elle  serait  positive,  —  faible, 
modérée  ou  excessive,  —  pour  les  uns,  négative 
et  non  existante  pour  les  autres. 

Cette  sensibilisation,  qui  conduirait  par  le 
chemin  de  la  toxicose,  plus  ou  moins  intense,  fina¬ 
lement  à  rh5q)ertension,  commencerait  déjà  pen¬ 
dant  la  vie  intra-utérine.  Tous  les  individus,  ré¬ 
ceptifs  par  une  cause  quelconque,  qui  pourrait 
être  héréditaire  et  familiale,  seraient  sensibilisés 
par  les  toxines  protéiniques  animales,  venant  de 
l’alimentation  mixte  maternelle  et  amenées  au 
fœtus  par  la  circulation  placentaire,  et  leur  sensi¬ 
bilisation  extra-utérine  pourrait  encore  se  prolon¬ 
ger  pendant  un  certain  temps  par  l’allaitement 
maternel,  s’il  a  lieu. 

En  général,  la  sensibilisation  serait  faible  ou 
modérée,  et  il  faudrait  un  long  espace  de  temps, 
l’arrivée  de  la  cinquantaine,  pour  que  les  toxines 
se  soient  accumulées  au  point  que  le  système  vas¬ 
culaire  commence  à  réagir.  Mais  des  signes  pro¬ 
dromiques,  légers  ou  graves,  isolés  ou  multipliés, 
pourraient  appqraître  longtemps  avant  l’arrivée  de 
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l’état  hypertonique,  comme  c’était  le  cas  chez  moi. 

Cette  hypothèse  serait  seule  apte  à  éclaircir  le 
phénomène  étrange  de  l’hypertension  juvénile. 
Plus  la  réceptivité  serait  individuellement  pro¬ 
noncée,  plus  précocement  la  toxicose  hypertensive 
entrerait  enjeu.  Et  si  la  réceptivité  était  nulle,  cette 
toxicose  ne  se  montrerait  jamais.  Chaque  médecin 
connaît  ces  cas  d’âge  avancé  sans  hypertension. 

Pour  finir  ce  long  exposé,  il  ne  me  reste  qu’à 
engager  mes  confrères  praticiens,  y  compris  les 
oculistes,  à  en  tirer  les  conséqirences  thérapeu¬ 
tiques  et  à  contribuer  de  cette  manière  à  l’étude 
sur  une  grande  échelle  de  l’origine  obscure  de 
l’h5q)ertension  «  essentielle  »  ;  à  ne  pas  se  contenter 
en  principe  d’un  végétarisme  partiel,  du  régime 
lacto-végétarien,  dans  le  traitement  de  leurs  hy¬ 
pertendus,  mais  à  essayer,  au  moins  pour  les  cas 
plus  ou  moins  graves,  l’exclusion  intégrale,  rigou¬ 
reuse  et  durable  de  toutes  les  albumines  animales, 
donc  aussi  de  la  caséine.  Ce  régime  sévère,  je 
l’admets,  n’est  pas  aisé.  Il  demande  une  certaine 
compréhension,  une  persévérance  intelligente  du 
côté  du  malade,  mais  il  présenterait  la  thérapeu¬ 
tique  causale,  qui  n’exclut  pas,  en  cas  de  néces¬ 
sité,  le  traitement  d’urgence  médicamenteux. 

Et  je  leur  conseille  de  ne  pas  prendre  en  consi¬ 
dération  principale  l’abaissement  de  la  tension, 
du  reste  impossible  dans  les  cas  invétérés,  mais  sa 
stabilisation  à  une  mesure  pas  trop  élevée,  avec  ou 
après  la  disparition  ou  la  diminution  des  symp¬ 
tômes  toxiques.  Ce  sont  ces  symptômes  toxiques  qui 
conduisent  le  malade  chez  le  médecin,  et  nonl’hy- 
pertension,  qui,  restée  ou  devenue  modérée,  serait 
plutôt  utile,  vu  les  raisons  mentionnées  plus  haut. 

Et  je  m’en  rapporte  à  mes  confrères  maîtres  de 
la  clinique,  pour  décider  si  l’on  doit  persister  à 
garder  la  dénomination  d’hypertension  «  primaire  » 
ou  «  primitive  »  ou  «  solitaire  »  ou  «  essentielle  », 
reconnue  depuis  longtemps  comme  prouvant 
notre  embarras,  au  syndrome,  dont  l’hyperten- 
•sion  n’est  qu’wM  des  symptômes  tardifs,  et  pas 
même  le  plus  important,  à  côté  des  autres  qui  ne 
se  présenteraient  dans  leur  totalité  que  comme 
l’expression,  soit  fonctionnelle,  soit  organique, 
d’tme  perturbation  humorale  allergo-toxique  des 
prédisposés  par  sensibilisation  préalable  fœtale, 
et  consécutive  à  leur  ingestion  habituelle  d’albu¬ 
mines  animales  de  leur  alimentation  mixte...  si 
toutefois  ma  théorie,  sortie  de  réalités  person¬ 
nelles  vécues,  et  appuyée  par  des  constatations 
d’experts  sur  des  sujets  de  nature  collective  et 
démographique,  a  touché  la  vérité  causale  delà 
maladie  hypertensive,  comme  je  l’entends  et 
comme  je  le  crois. 

Dr  Bienstock  (de  Mulhouse). 


URECHIA,  Mme  RETEZEANU.  —  POUR  DEPISTER  LA  SYPHILIS  455 


ÜNE  RÉACTION  COLLOÏDALE 
DANS  LE  SANG 
POUR  DÉPISTER 
LA  SYPHILIS 

le  P' C.-l.  URECHIA  et  Mme  RETEZEANU 

Nous  avons  déjà  communiqué  à  la  Société  de 
biologie  (t.  I/IV,  p.  303,  1931)  la  méthode  et  ses 
résultats,  sur  un  nombre  de  250  cas.  Nous  reve¬ 
nons  à  présent  avec  une  statistique  de  1 122  casj 
dont  un  grand  nombre  de  cas  ont  été  faits  par 
MM. 'les  D“  Apostol,  Stanca,  Ratziu,  Boer,  Nina 
Dumitrescu. 

Notre  méthode  consiste  en  une  réaction  colloï¬ 
dale  de  précipitation  avec  la  gomme-laque,  dans 
le  plasma  sanguin.  Dans  un  tqbe  oii  nous  met¬ 
tons  approximativement  i  milligramme  d’oxa- 
late  de  potasse  ou  de  citrate  de  soude,  nous  re¬ 
cueillons  4  à  5  centimètres  cubes  de  sang.  D’éprou¬ 
vette  et  la  seringue  doivent  être  très  propres, 
sans  aucune  trace  de  substance  étrangère  (lavage 
soigneux)  et  séchées.  Nous  laissons  reposer  le 
sang  pendant  deux  heures  en  moyenne  pour  que 
les  globules  se  déposent,  ou  bien  nous  centrifugeons 
cinq  à  dix  minutes.  Dans  cinq  tubes  bien  propres 
nous  mettons  dans  chaque  tube  i  centimètre  cube 
d'eau  distillée.  Dans  le  premier  tube  nous  ajou¬ 
tons  I  centimètre  cube  de  plasma  sanguin;  ainsi. 


dans  ce  tube,  nous  avons  2  centimètres  cubes 
(de  l’eau  et  du  plasma).  De  ce  mélange  nous  pre¬ 
nons  I  centimètre  cube,  que  nous  mettons  dans 
le  deuxième  tube.  De  ce  deuxième  tube  nous  pre¬ 
nons  aussi  I  centimètre  cube  que  nous  mettons 
dans  le  troisième  tube,  et  nous  continuons  de 
même  jusqu’au  cinquième.  Dans  ce  dernier,  après 
avoir  fait  le  mélange,  nous  rejetons  i  centimètre 
cube  pour  avoir  la  même  quantité  d’un  centimètre 
cube  dans  chaque  tube.  On  prépare  à  l’avance 
une  solution  de  gomme-laque  dans  de  l’alcool 
rectifié  (2  p.  100)  ;  on  laisse  cette  solution  se 
clarifier  pendant  vingt-quatre  heures  et  on  filtre. 
A  partir  de  cette  solution  mère  nous  préparons- 
une  solution  de  5  p.  25  dans  l’eau  distillée  en  ver¬ 
sant  5  centimètres  cubes  de  gomme-laque  sur 
20  centimètres  cubes  d’eau  distillée.  Nous  met¬ 
tons  ensuite  dans  chaque  tube  i  centimètre  cube 
de  cette  solution,  et  nous  lisons  le  résultat  après 
six  heures.  Des  réactions  positives  sont  carac¬ 
térisées  par  une  précipitation,  tandis  que  les  néga¬ 
tives  ne  montrent  aucun  trouble  ou  précipitation. 

Nous  avons  fait  la  réaction  colloïdale  compa¬ 
rativement  avec  la  méthode  de  Bordet-Wasser- 
mann,  et  plusieurs  fois  avec  les  réactions  de 
Prunnel,  Meinicke,  Sachs-Georgi,  MüUer.  Dans 
plusieurs  cas  on  avait  fait  en  même  temps,  quand 
il  s’agissait  de  la  période  primaire,  le  contrôle  des 
spirochètes  avec  la  méthode  de  Burri,  ou  l’ultra¬ 
microscope. 


TAI3I,EAU  I. 


Sypliilis  latente . 

Chancre  syphilitique. 
Syphilis  secondaire  . 
Syphilis  tertiaire  . . . 

Hérédosyphilis . 

Tabes  dorsal . 

Syphilis  cérébrale  .  . 
Paralj'sie  générale  . . 
Affections  syphili 
du  névraxe  . 


Affections  gynécologiques. . 

Débilité  mentale . 

Sourds-muets . 

Prostituées . . . 

Sans  syrilptômes  cliniques  . 


Total 


897 


79.99 
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Nous  voyons  par  conséquent  une  concordance, 
parfaite  entre  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
et  la  nôtre  dans  83,45  P-  lop  des  cas  ;  une  contra¬ 
diction  entre  ces  deux  réactions  en  16,48  p.  loq. 

Nous  n’avons  pas  doimé  de  tableaux  plus  dé¬ 
taillés,  en  ce  qui  concerne  la  çprnparaison  avec 
d’autres  réactions  (Prunell,  Meinicke,  Sachs- 
Georgi,  Müller)  qui  auraient  nécessité  beaucoup 
trop  d’espace,  de  même  qu’un  exposé  de  chaque 
cas. 

Notre  réaction  colloïdale,  comme  nous  le  voyons, 
est  très  sensible  et  supérieure  aux  autres  dans  le 
chancre  syphilitique  ;  elle  est  plus  sensible  aussi 
dans  la  S5qphilis  latente  de  même  que  la  syphilis 
héréditaire.  Cette  réaction  mérite  de  prendre 
place  à  côté  de  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann  et  de  ses  dérivées.  Elle  a  l’avantage  d’être 
simple,  rapide,  et  à  la  portée  de  tous,  même  dans 
les  localités  où  le  médecin  ne  dispose  pas  d’un 
laboratoire. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

A  propos  de  la  lymphogranulorpatose. 

M.  G.  Roussy  (de  Paris)  apporte  dans  le  débat  quelque, s 
réflexions  personnelles  ba.sées  sur  une  observation  pour- 
spivic  depuis  di.x  ans  au  Centre  anticancéreux  de  Viflejuif 
et  qui  comprend  36  cas  de  lyinpIiogranuloinato.se,  tous 
vérifiés  histologiquement. 

Il  considère  qvec  MM.  Pavre,  Croisât  et  Qpipliard 
l’entité  morbide  que  les  Anglo-Saxons  appellent  maladie 
de  Hodgkin  et  que  les  aqteurs  de  langue  allémaqde  et 
nous  dénommons  maladie  de  Paltaiif-Sternberg  comme- 
une  «  maladie  autonome  et  bien  définie,  ayant  sa  véritable 
personnalité  anatomique  »,  malgré  l’obscurité  qui  plane 
eqeore  suf  son  étjplogie.  Mpis,  conpairemenl:  aux  rappor¬ 
teurs,  M.  Roussy  préfère  Pappellation  de  «lymplpgra- 
nulQfflatRse  I!  4  celle  de  s  granulomatose  «  et  cela  pour 


26  Novembre  IÇ32. 

des  raisons  cliniques  et  anatomiques.  A  part  de  très 
rares  exceptions,  en  effet,  la  maladie  de  Paltauf-Stern- 
berg  frappe  toujours  les  ganglions  ;  elle  est  donc  une 
adénie  ;  elle  fait  partie  de  la  pathologie  ganglionnaire. 
De  plus,  sur  le  terrain  hi.stologique,  elle  rentre  dans  le 
cadre  des  affections  du  mésenchyme  que  l'on  peut  tou¬ 
tefois  essayer  de  limiter  encore,  pui.squ'il  s’agit  avant  tout 
d’une  affection  frappant  le  système  hémo-lymijhopoié- 
tique  ou,  pour  employer  l’expression  moderne,  le  tissu 
réticulo-endothélial.  Elle  est  donc  bien  une  lympho¬ 
granulomatose,  c’est-à-dire  une  réaction  inflammatoire 
granulomateuse  du  système  lympho-hémopqiétique,  gan¬ 
glionnaire  ou  extragqnglionimire. 

D’expres.sion  de  malignité  qui  servait  surtout  à  opposer 
la  maladie  de  Paltauf -Sternberg  aux  lyinphogranuloma- 
toses  dites  bénignes,  M.  Roussy  pense  qu’à  Pheure 
actuelle  les  travaux  de  MM.  Nicolas  et  Pavre  ont  suffi¬ 
samment  précisé  les  caractères  du  granulopie  inguinal 
pour  qu’il  soit  possible  de  le  différencier  upttement  de 
la  lymphogranulomatose.  Il  en  est  de  même  d’ailleurs  de 
la  maladie  de  Schaumann  qui  est  une  lésion  cutanée  se 
rapprochant  des  tuberculides  et  qui  n’a  rien  à  faire  avec 
la  lymphogranulomatose.  De  plqs,  la  notiop  de  «  mali¬ 
gnité  «s’attache surtout  aux  processus  tuprbraux.  Qr,  topt 
plaide  à  l’heure  actuelle  pour  ranger  la  lymphograpulo- 
matose  dans  le  cadre  des  maladies  inflammatoires, 
infectieuses. 

M.  Roussy  insiste  en  terminant  sur  la  nécessité  de  ne 
pas  trop  augmeutél  )e  nonibre  des  formes  anormales  ou 
atypiques,  de  crainte  d’élargir  à  l’excès  le  cadre  de  la 
lyniphogranulomatose  dont  le.s  limites  commencent  à 
bien  se  préciser.  Certes,  le  grand  groupe  des  réactions 
inflammatoires  dites  aujourdliui  «  réticulo-endothé- 
lioses  »  comprend  encore  nombre  d’affections  inpl  con¬ 
nues  et  mai  classées.  Pour  celles-ci,  il  faqf  atteuqre  que 
certains  types  nouveaux  soient  suffisamment  définis 
tant  par  leurs  caractères  anatomiques  ou  histologiques 
avant  de  savoir  si  oui  ou  non  elles  ont  droit  de  cité  dans 
le  cadre  de  la  lymphogranulomatose. 

Résultats  éloignés  dq  traitement  des  ostéo- 

arthrites  tqberculquses  par  excision  des 

lésions  et  greffes  osféo-périostiques. 

Le  rqle  de  la  chirurgie"sanglante  dans  la  tuberculose 
i  ant  Qsspuse  qpe  viscérale,  semble  faire  depuis  quelques 
aimées  des  pas  dp  géant. 

Les  résultats  si  satisfaisants  qu’ont  obtenus  Leriche 
et  Stricker  dans  une  série  d'ostéo-arthrites  contribueront 
certainement  à  cette  orientation  nouvelle  (Lkrichk  et 
Stricker,  Lyon  chirurgical,  julllet-aqût  1932). 

Renonçant  aux  méthodes,  à  la  mode  actuelleirient, 
des  procédés  extra-articulaires,  les  auteurs  reviennent, 
en  les  modernisant,  aux  procédés  classiques  des  résec¬ 
tions.  Il  leur  semble  préférable  de  supprimer  c]élibérén}ent 
les  foyers  malades  jilutôt  que  de  chercher  à  eu  obtenir 
la  lente  cicatrisation  par  un  verrouillage  à  distance.  Mais 
ce  verrouillage,  ils  l’imaginent  non  pfps  extra,  inaisiptia- 
articulaire  au  moyen  de'greffes  ostéo-périostiques,  assu¬ 
rant  ainsi  plus  sûrement  et  une  ankylosé  solide'puisque 
sûrement  osseuse  et  une  reçalcifiçatiqn  à  niarche  rapidp. 

Les  résultats  apportés  datent  tous  Rhisipurs  années 
et  portept  sur  des  cas  abcédés  ou  même  fistulisés. 

La  plupart  des  ppérés,{7  en  tout)  ont  pu  reprendre  une 
yie  active,  sans  rephutes  et  pans  douleurs. 

.  B- 


Le  Gérant  :  J.-R.  BAHJJÎÎRE. 
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REVUE  ANNUEELE 


LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1932 


P.  HAFtVIËR 

Agrégé,  médecin  de  l’hôpital  Beaujoii. 

Il  est  matériellement  impossible,  dans  le  cadre 
limité  d’une  revue  annuelle,  d’analyser  même  suc¬ 
cinctement  tous  les  travaux  concernant  la  thérapeu¬ 
tique  parus  dans  l’année.  Nous  avons  dû  faire  un 
choix,  et  nous  n’avons  retenu  que  les  publications 
présentant  un  caractère  original  ou  intéressant  la 
pratique  journalière. 

I.  —  Thérapeutique  anti-infectieuse. 

Vaccination  antituberculeuse.  —  L’Institut 
Pasteur  a  fait  paraître  une  importante  monographie  ; 
Vaccination  préventive  de  la  tuberculose  de  l'homme  et 
.des  animaux  par  le  BCG  (Masson  et  C‘«,  éditeurs), 
réunissant  46  rapports  provenant  de  différents  pays, 
Erance  exceptée,  relatant  les  résultats  de  plusieurs 
années  d’observation  de  divers  groupes  d’enfants, 
les  uns  vaccinés  à  leur  naissance,  les  autres  non  vac¬ 
cinés,  élevés  dans  des  conditions  identiques  de  con¬ 
tact  infectant  et  régulièrement  suivis.  Ces  documents 
démontrent,  ime  fois  de  plus,  l’innocuité  de  la  mé¬ 
thode  et  son  efficacité  préventive.  Partout  où  la 
vaccination  a  été  mise  en  pratique  depuis  plusieurs 
années,  la  mortalité  tuberculeuse  s’est  considérable¬ 
ment  raréfiée  et  la  mortalité  générale  a  diminué 
de  moitié.  Ce  volume  résume  nos  connaissances 
actuelles  sur  la  vaccination  antituberculeuse  de 
l’homme- et  des  animaux  de  l’espèce  bovine. 

Traitement  de  la  diphtérie.  —  Les  résultats 
acquis  dans  la  vaccination  antidiphtérique  par  l’ana¬ 
toxine  spécifique  et  les  progrès  réalisés  dans  ce 
domaine,  au  cours  de  ces  dernières  années,  ont  été 
exposés  dans  deux  articles  de  G.  Ramon  et  R.  Debré 
{Presse  médicale,  9  avril  1932,  n'>9,  et  20  avril  1932, 
.■no  32),  et  dans  une  monographie  de  R.  Debré  {La 
vaccination  antidiphtérique,  Masson  et  C®,  édit., 
.1932).  Rappelons  qu’au  point  de  vue  pratique,  les 
•deux  perfectionnements  réalisés  par  les  auteurs  sont 
les  suivants  :  l’emploi  d’une  anatoxine  dont  la  valeur 
:antigène  a  été  accrue  (titrant  16  unités  antitoxiques, 
;au  lieu  de  8),  à  raison  de  trois  injections  consécutives 
laux  doses  de  1  centimètre  cube,  i  centimètre  cube 
let  demi  et  2  centünètres  cubes,  pratiquées  à  trois, 
semaines  d’intervalle.  Il  est  possible,  avec  ce  mode 
de  vaccination,  d’obtenir  l’immunisation  des  enfants 
dans  la  proportion  de  100  p.  100.  Cette  inununité 
peut  être  vérifiée  par  la  réaction  de  Schick  et  me- 
urée  par  le  dosage  de  l’antitoxine  dans  le  sérum 
des  vaccinés.  Signalons  les  recherches  de  C.  Jensen- 
{Soc.  de  hiol.,  1931,  t.  CVIII)  sur  l’emploi,  poiu:  la 
N®  49.  —  3  Décembre  rgse. 


vaccination  antidiphtérique,  d’une  anatoxine  puri¬ 
fiée  et  concentrée,  dont  une  seule  injection,  tout  en 
ne  donnant  pas  de  réactions  plus  fortes  que  l’ana¬ 
toxine  brute,  .serait  .susceptible  de  conférer  une 
immunité  solide  et  rapide,  et  dont  l’emploi  .serait 
ainsi  justifié  en  période  épidémique. 

Knichowiecki  (Soc.  de  hiol.,  1932,  t.  CXI)  pré¬ 
conise  l’emploi  simultané  de  la  vaccination  anti¬ 
variolique  et  antidiphtériciue,  d’une  innocuité  abso¬ 
lue,  et  de  résultats  certains,  l’application  de  l’une 
n’influençant  pas  l’efficacité  de  l’autre.  L’immunisa¬ 
tion  antidiphtérique  peut  être  obtenue  ainsi  chez  des 
nourrissons  de  trois  à  neuf  mois.  Ces  vaccinations 
combinées  peuvent  être  pratiquées  entre  neuf  et 
quinze  mois. 

MarquÉzy  {Acad,  de  méd.,  29  décembre  1931) 
expo.se  les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  la 
diphtérie  par  un  nouveau  sérum  antidi]  htérique,  à  Id 
fois  antitoxique  et  ant  imicrohien,  préparé  avec  la 
toxine -et  des  bacilles  diphtériques  virulents  Isolés 
de  cas  de  diphtéries  graves  et  malignes.  La  elésalhu- 
mination  de  ce  sérum  a  été  pou.s,sce  très  loin,  grâce 
à  l’électro-osmose.  De  plus,  ce  sérum  à  été  fortement 
concentré  (500  à  i  000  unités  antitoxiques  par  centi¬ 
mètre  cube),  ce  qui  pennet  de  diminuer  la  quantité 
de  sérum  à  injecter.  Les  résultats,  dans  l’ensemble, 
se  sont  montrés  satisfaisants. 

L’efficacité  du  sérum  antidiphtérique,  mise  en 
doute  dans  ces  dernières  années,  même  par  des  mé¬ 
decins  réputés,  a  été  à  nouveau  démontrée  par  de 
nouvelles  recherches  expérimentales  de  R.  Debré, 
G.  Ramon  et  J.  Bernard  {Soc.  méd.  des  hôp., 
4  mars  1932).  Ces  auteurs  ont  répété  tout  d’abord  les 
expériences  de  Roux  et  Martin,  lesquelles  remontent 
à  1894.  Ils  ont  étudié  la  valeur  thérapeutique  du 
sérum,  injecté  au  cobaye  un  temps  variable  après 
l’inoculation  de  deux  doses  mortelles.  Tous  les 
cobayes  qui  ont  reçu  du  sérum,  même  à  doses  mi¬ 
nimes,  deux  ou  même  quatre  heures  après  l’injection 
de  toxine,  ont  survécu  sans  paralysies.  Tous  les 
cobayes  qui  ont  reçu  du  sérum,  même  à  doses  fortes 
et  répétées,  six  ou  huit  heures  après  l’injection  de 
toxine,  ont  succombé,  après  avoir  présenté,  parfois, 
des  paralysies  tardives.  Ces  expériences,  qui  mettent 
en  évidence  le  rôle  capital  du  temps  écoulé  entre 
l’injection  de  la  toxine  et  celle  de  l’antitoxme,  ont 
donné  des  résultats  identiques  à  ceux  obtenus  par 
Roux  et  Martin.  L’efficacité  du  sérum  de  Roux  est 
donc  aujourd’hui  ce  qu’elle  était  autrefois. 

Ces  auteurs,  pour  se  rapprocher  des  conditions  de 
la  pathologie  humaine,  ont  réalisé  une  infection 
expérimentale  dvi  cobaye  et  noté  l’influence  de 
différents  facteurs  (date,  doses,  répétition  des  mjec- 
tions),sur  l’efficacité  de  la  sérothérapie.  Ils  ont  vu, 
en  particulier,  que  le  temps  écoulé  entre  le  début  de 
l’infection  et  le  début  du  traitement  est  d’une  impor¬ 
tance  capitale.  Tous  les  cobayes  traités  tardivement 
succombent,  même  si  on  leur  injecte  des  doses 
considérables  de  sémm.  La  répétition  des  injections 
ne  supplée  pas  à  la  précocité  de  l’intervention.  Dans 
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leurs  expériences,  les  cobayes  infectés  présentent, 
au  point  d’inoculation,  une  escarre  qui  peut  être 
considérée  comme  une  lésion  locale,  homologue  de  la 
fausse  membrane.  Or,  l'action -du  sérum  sur  l'escarre 
est  liée  à  la  teneur  du  sérum  en  antitoxine.  L,e  sérum 
antitoxique  agit  donc  comme  S’il  était  aussi  micro¬ 
bien  et  point  n’est  besoin  de  recourir  à  un  sérum  pré¬ 
paré  à  la  fois  à  l’aide  de  la  toxine  et  de  corps  micro¬ 
biens. 

L’observation  clinique  leur  a  montré  que  l’injec¬ 
tion  précoce  et  unique  d’une  forte  dose  d’antitoxine 
(20  000  unités  antitoxiques,  soit  20  centimètres 
cubes  d’un  sérum  titrant  i  000  unités  aiititoxiques 
au  centimètre  cube,  pour  une  diphtérie  moyenne, 
chez  un  enfant  de  trois  ans)  donne  des  résultats  suf¬ 
fisants,  sans  qu’il  soit  besoin  de  répéter  ces  injections 
plusieurs  jours  de  suite.  Après  une  seule  injection  à 
dose  forte,  le  jjouvoir  autitoxique  du  sérum  s’élève 
jusqu’au  quatrième  ou  cinquième  jour,  diminue  len¬ 
tement  et  persiste  encore  à  un  taux  appréciable 
après  le  vingtième  jour.  L’expérimentation  semble 
donc  démontrer  l’inutilité  des  injections  réitérées. 

L’accord  est  unanime  aujourd’hui  sur  la  nécessité 
de  l’injection  précoce,  faite  à  doses  suffisantes.  En  ce 
qui  concerne  la  répétition  des  injections,  LEREBoui,- 
EEï,  Grene'i',  Comby  (Soc.  méd.  des  hôp.,  8  avril  1932) 
pensent  qu’elle  peut  être  utile,  dans  certains  cas  où 
la  do.se  unique  du  début  n’a  pas  été  suffisante.  Ainsi 
donc,  une  réaction  se  dessine  nettement  contre  les 
grosses  doses,  les  doses  colossales  (800  centimètres 
cubes  à  I  litre  de  sérum),  préconisées  récemment  par 
certains  auteurs  étrangers.  Ces  doses  massives  sont 
indiscutablement  inutiles.  Il  faut  en  revenir  aux  doses 
raisonnables,  lesquelles  suffisent,  si  elles  ont  été  in¬ 
jectées  très  précocement. 

Sérothérapie  antistreptococcique.  —  De  nou¬ 
velles  observations  de  septicémies  streptococciques, 
guéries  par  le  sérum  préparé  suivant  la  méthode  de 
H.  Vincent,  ont  été  rapportées  de  différents  côtés  : 
Paris  et  Lob,  V.  AudiberT  [Acad,  de  méd., 
15  mars  1932)  ont  traité  et  guéri  par  le  sérum  de 
Vincent  deux  cas  de  septicémie  de  forme  grave 
à  streptocoques  hémolytiques.  M.  Troude  (Acad,  de 
méd.,  12  avril  1932)  rapporte  une  observation  ana¬ 
logue.  G.  Canuy’i'  (Soc.  laryngé  des  hôp.  de  Paris, 
20  juin  1932)  estime  que,  dans  2  cas  de  septicémie 
à  streptocoque  hémolytique  d’origine  auriculaire, 
la  sérothérapie  paraît  avoir  provoqué  la  guérison. 

H.  Vincent  (Acad,  de  méd.,  23  mars  1932)  insiste 
sur  la  nécessité  de  mettre  en  œuvre  cette  sérothérapie 
très  précocement,  dès  que  le  diagnostic  devient  pro¬ 
bable,  de  la  continuer  aux  mêmes  doses  pendant  toute 
la  durée  de  l’infection,  puis  de  diminuer  les  doses 
pendant  deux  ou  trois  jours  après  la  défervescence. 
On  ne  doit  associer  à  la  sérothérapie  ni  abcès  de 
fixation  ni  vaccinothérapie.  Les  pleurésies  purulentes 
à  streptococques  bénéficient  de  la  sérothérapie,  à  la 
fois  sous-cutanée  et  intrapleurale,  après  évacuation 
de  la  plèvre. 

Sérothérapie  antioolibaoillaire.  —  Rochat 
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(Schweiz.  mediz.  Wochens.,  28  septembre  1931)  a 
obtenu  d’excellents  résultats  dans  8  cas  de  pyélite 
gravidique  par  l’emploi  du  sérum  anticolibacillaire 
de  Vincent,  N,  Aeeonsi  (Thèse  de  Paris,  1932)  vante 
à  son  tour  l’emploi  de  ce  sérum  dans  le  traitement 
de  la  pyélonéphrite  gravidique.  On  peut  l’employer 
par  différentes  voies.  La  voie  sous-cutanée,  à  la 
dose  de  20  centimètres  cubes  par  jour,  pendant 
quatre  jours  consécutifs,  suffit  dans  les  fonnes  ordi¬ 
naires.  Dans  les  cas  graves,  la  dose  quotidienne  doit 
être  portée  à  40  et  même  60  centimètres  cubes  et 
renouvelée  jiendant  une  semaine. 

Ferru,  Füucaueï  et  Deeageniîîre  (Soc.  méd.  des 
hop.  de  Paris,  13  mai  1932)  raiiporteiit  nne  obser¬ 
vation  d’angiocholite  catarrhale  primitive,  présumée 
colibacillaire,  où  l’infection  biliaire  a  iiaru  jugulée 
par  l’emploi  de  ce  sérum. 

Nouveaux  traitements  des  accidents  sé¬ 
riques.  —  A.  Legrand  (Soc.  de  méd.  de  Paris, 
Il  décembre  1931)  considère  la  pancréatine  comme 
un  médicament  préventif  et  curatif  des  accidents 
sériques,  d’une  efficacité  certaine,  lorsqu’elle  est 
administrée  à  temps,  à  dose  suffisante,  et  de  façon 
prolongée.  Comme  préventif,  la  pancréatine  doit 
être  administrée  à  la  dose  de  ,i8‘’,50  à  2  grammes,  et 
cette  même  dose  doit  être  renouvelée  cinq  heures 
après.  On  continue  cette  dose  de  3  à  4  grammes  pen¬ 
dant  huit  jours  ;  on  la  diminue  pendant  les  dix  jours 
suivants.  Lorsque  les  accidents  sont  déclarés,  la 
pancréatine  à  la  dose  de  iB'',5o,  renouvelée  une 
heure  après,  peut  les  atténuer  rapidement. 

H.  Vincent  (Acad,  de  méd.,  19  avril  1932),  se 
basant  sur  les  propriétés  anti-choc  des  sels  sodiques 
des  acides  benzoïque  et  salicylique,  recommande, 
dès  l’apjxirition  des  accidents,  d’administrer  au 
malade  toutes  les  heures,  puis  toutes  les  deux  heures, 
une  cuillerée  à  soupe  d’une  potion  renfermant 
6  grammes  de  salicylate  et  6  grammes  de  benzoate 
de  soitde  dans  200  centimètres  cubes  d’excipient. 
Il  est  utile  de  diluer  chaque  prise  du  médicament 
dans  une  tisane  chaude.  La  fièvre  tombe,  les  déman¬ 
geaisons  et  les  douleurs  disparaissent  ;  mais  les 
œdèmes  et  les  éruptions  s’atténuent  plus  lentement. 
Tous  les  accidents  peuvent  disparaître  dès  le  pre¬ 
mier  ou  le  deuxième  jour. 

Cliez  les  malades  déjà  sensibilisés,  on  peut  près, 
crire  le  salicylate  et  le  benzoate  préventivement. 
Chez  les  autres,  il  est  préférable  d’attendre  les  pre¬ 
miers  signes  de  réaction,  pour  utiliser  la  médication. 

,  Infections  typho’idiques.  —  LemierrE  (Presse 
médicale,  1932,  n»  20)  proteste  contre  la  tendance 
actuelle  de  réduire  le  nombre  des  injections  de  vaccin 
pour  réaliser  la  vaccination  antityphoïdique,  et 
propose  de  revenir  au  modus  faciendi  d’avant  la 
guerre,  c’est-à-dire  à  quatre  injections,  faites  à 
doses  croissantes  et  à  intervalle  de  huit  à  dix  jours. 
Il  conseille  d’instituer  la  revaccination  périodique, 
au  moyeu  d’une-seule  injection,  pour  réactiver  l’im¬ 
munité,  si  les  circonstances  l'exigent. 

DopTER  (Acad,  de  méd.t  24  mai  1932)  expose  les 
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résultats  de  la  vaccination  associée  (antityphoïdique 
et  antidiphtérique),  pratiquée  dans  l’année.  Seuls 
les  sujets  réceptifs,  à  Schick  positif,  subissent  la 
vaccination  antidiphtérique.  Ces  résultats  confirment 
ceux  des  années  précédentes  et  montrent  les  béné¬ 
fices  impressionnants  que  l’armée  peut  retirer  de 
cette  pratique,  capable  de  s’opposer  à  l’endémie 
diphtérique  et  au  développement  des  épidémies, 
déjà  en  cours  d’évolution. 

NOVÉ- J OSSKRAND,  EUVRARD  et  FEUII,PADE  (Journ.  . 
de  méd.  de  Lyon,  5  mars  1932)  défendent  la  vaccino- 
thérapie  dans  le  traitement  des  fièvres  typhoïde  et 
paratyphoïde.  L,e  vaccin  employé  en  injections  sous- 
cutanées,  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie,  au 
plus  tard  avant  le  douzième  jour,  amène  la  guérison 
complète  en  moins  de  vingt-cinq  jours.  La  méthode 
convient  à  tous  les  âges  ;  elle  est  sans  danger  ;  elle 
prévient  les  complications  des  troisième  et  quatrième 
septénaires.  A  défaut  d'autovaccin,  lorsque  l’hémo¬ 
culture  est  négative,  011  peut  recourir  au  stock- 
vaccin,  soit,  au  vaccin  TAB  de  l’Institut  Pasteur, 
soit  au  vaccin  iodé.  La  première  injection  est 
faite  à  la  dose  de  500  millions  à  i  milliard  (soit  à 
1/8  à  1/4  de  centimètre  cube  de  vaccin  de  l’Iii.s- 
titut  Pasteur).  Elle  suffit  parfois  à  infléchir  la 
courbe  thermique.  Sinon,  elle  est  renouvelée,  après 
quatre  à  cinq  jours,  à  la  dose  de  500  millions.  La 
troisième  injection  est  le  plus  souvent  inutile  ;  en  tout 
cas,  elle  sera  faite  à  la  même  dose.  La  vaccino" 
thérapie  transforme  les  formes  graves  en  formes 
bénignes,  les  formes  moyennes  en  formes  abortives 
et  réduit  par  conséquent  la  durée  de  la  maladie. 
Ces  résultats  peuvent  être  obtenus  sans  la  bal- 
néothérapie!  Cependant  les  auteurs  estiment  que, 
chaque  fois  que  la  chose  est  possible,  il  est  préférable 
d’associer  à  la  vaccinothérapie  la  méthode  de 
Brandt. 

Érysipèle.  —  La  plupart  des  médecins  consi¬ 
dèrent  l’érysipèle  comme  une  maladie  bénigne, 
du  moins  chez  l’adulte,  et  sont  très  sceptiques  sur 
l’efficacité  des  différents  traitements  préconisés. 

RaieeiET  {Arch.  méd.-chir.  de  province,  déceni' 
bre  1931)  confirme  l’opinion  de  Borde,  de  Bordeaux’ 
sur  l’action  curative  et  même  abortive  du  sulfar- 
sénol,  à  la  dose  moyenne  de  0,12  tous  les  deux  jours. 

Rissyun  Suzuki  (Schweizer.  mediz.  Wochemchr., 
26  décembre  1931)  utilise  l’huile  éthérée  de  chéno- 
pode  à  0,3  p.  100,  stabilisée  avec  du  jaune  d’œuf, 
qu’il  applique,  sur  la  région  malade,  en  compresses 
recouvertes  de  taffetas  et  qu’il  renouvelle  toutes  les 
deux  heures,  jusqu’à  chute  de  la  température.  Il 
pense  que  l’essence  de  chénopode  pénètre  à  travers 
l’épiderme  dans  la  couche  profonde  de  la  peau  et 
jouit  d’un  pouvoir  antiseptique  énergique. 

Davidso.’îJ  {The  B/itish  med.  Journ.,  21  mai  1932) 
reste  fidèle  au  traitement  de  l’érysipèle  par  les  ultra¬ 
violets,  préconisé  par  Kœnig  en  1913.  Il  applique 
une  dose  de  rayons  double  de  la  dose  d’érythème, 
en  plaçant  la  lampe  à  30  centimètres,  pendant  cinq 
mimttes,  chez  l’adulte.  L’irradiation  doit  porter  sur 
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la  plaque  et  déborder  sur  la  peau  saine  à  3  centi¬ 
mètres  du  bourrelet.  Ce  traitement  est  inoffensif, 
abrège  la  durée  de  la  maladie  et  permet  d’éviter  les 
complications.  Enfin  .SciiachTER  (Paris  médical, 
17  septembre  1932)  a  publié  récemment  une  intéres¬ 
sante  revue  critique  des  différents  traitements  de 
l’érysipèle. 

Chimiothérapie.  —  Sir  A.  Wuright  (The  Lan¬ 
cet,  i<u'  aoïït  1932)  expose  ses  idées  sur  l’action  des 
différents  antiseptiques  utilisés  dans  le  traitement  des 
septicémies.  11  ne  .suffit  pas,  pour  affirmer  le  rôle 
antiseptique  in  vitro  d’un  agent  chimique,  de  cons¬ 
tater  que  celui-ci  détruit  les  microbes,  même  à  doses 
infinitésimales,  dans  une  émulsion  microbienne 
aqueuse  ;  il  faut  encore  éprouver  l’action  du  médi¬ 
cament  sur  des  cultures  microbiennes  dans  du  plasma 
ou  du  sang  total.  C’est  ainsi  que  le  sublimé,  qui  sté¬ 
rilise  une  culture  ordinaire  à  la  dose  d’un  millio¬ 
nième,  ne  détruit  une  cvdture  sur  .sang  total  qu’à  la 
dose  de  i/io  000,  supérieure  à  la  dose  mortelle  pour 
riiomme.  Bien  mieux,  l’adjonction  au  sang  d’une  dose 
inoffensive  de  sublimé  peut  favoriser  le  développe¬ 
ment  microbien,  en  paralysant  l’activité  des  leuco¬ 
cytes.  Cette  même  méthode  expérimentale  permet 
dejugei  l’action  des  médicaments  chimiothérapiques  ; 
la  sanocrysine,  le  mercurochrome,  la  trypaflavine,  le 
violet  de  gentiane  ont  une  action  bactéricide  dou¬ 
teuse  ou  très  lente.  Seul  le  novarsénobenzol  jouit 
d’une  propriété  antiseptique  nette  sur  certains 
germes,  en  particulier  sur  le  strejrtocoque  hémoly¬ 
tique  et  le  bacille  du  charbon.  C’est  le  seul  antisep¬ 
tique  qu’il  est  logique  d’employer  comme  agent 
chimiot  hérapique . 

■  Malgré  ces  critiques  de  Whright,  la  plupart  des 
auteurs  restent  partisans  de  la  trypaflavine.  J  ausion, 
Pecker,  SoeEIE  et  MÉdioni  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  12  février  1932)  préconisent  l’adjonction  aux 
sels  d’acridine  de  l’un  des  violets  du  triphénylmé- 
thane  et,  plus  spécialement,  du  violet  de  Hoffmann 
dans  le  traitement  de  la  gonacoccie.  D’après  les 
travaux  de  J.-W.  Churchman  (1921),  chacun  de  ces 
deux  colorants  a  une  affinité  élective  :  le  sel  d’acridine 
pour  les  germes  à  Gram  négatif,  le  violet  pour  les 
germes  à  Gram  positif.  Cette  association  médica¬ 
menteuse  est  utilisable  dans  la  blennorragie  uré¬ 
thrale,  dont  elle  accélère  l’assèchement,  mieux  que  la 
gonacrine  seule, et  au.ssi  dans  les  états  septicémiques. 
5  à  10  centimètres  cubes  de  gonacrine  à  1  p.  50  et 
5  à  10  centimètres  cubes  de  violet  de  Hoffmann  à 
1  p.  500  sont  injectés  isolément  ou  mélangés  extem- 
poranément,  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours, 
jusqu’à  douze  injections  en  moyenne. 

Il  est  bon  de  rappeler  que  la  trypaflavine  n’c.st  pc  s 
toujours  inoffensive.  Chauvin  (Soc.  jranç.  d'urologie, 
15  février  1932)  a  ob.servé,  chez  un  jeune  homme  de 
dix-neuf  ans,  à  la  suite  d’une  quatrième  injection 
dé  5  centimètres  cubes  de  trypaflavine  à  2  p.  100, 
un  tableau  d’œdème  aigu  du  poumon,  ayant  entraîné 
rapidement  la  mort. 

CAitRiÈRÉ  et  Martin  (Acad,  de  méd.,  7  juin  1932) 
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préconisent  les  injections  intraveineuses  de  violet 
de  gentiane  (à  la  dose  de  5  à  7  milligrannnes  p:r 
kilogramme)  dans  le  traitement  des  septicémies 
streptococciques  (à  l’exceiDtion  de  la  maladie 
d’Osler). 

'  Les  phtisiologues  continuent  leurs  observations 
sur  l’action  du  traitement  aurique  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  AmeuiixE  et  HlNAUI/r  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  Il  décembre  1931),  pour  démontrer  l’efficacité 
de  l’or,  s’appuient  sur  les  modifications  des  images 
radiologiques  sous  l’influence  de  ce  traitement. 
Les  images  cavitaires  (cavernes  fraîches),  placées  au 
centre  d’infiltrats  étendus,  sont  susceptibles  de  dis¬ 
paraître,  tandis  que  les  cavernes  encapsulées  se  modi¬ 
fient  plus  rarement.  Les  formes  exsudatives,  avec 
mages  radiologiques  d’infiltration,  se  résorbent 
beaucoup  plus  facilement  que  les  formes  caséifiées 
ou  sclérosées.  Les  images  nodulaires  elles-mêmes  sont 
susceptibles  d’amélioration,  surtout  lorsqu’elles  ne 
sont  pas  très  calcifiées  et  présentent  des  contours 
flous.  Ces  auteurs  continuent  à  employer  de  fortes 
doses,  estimant  qu’elles  ne  sont  pas  plus  dangereuses 
que  les  doses  faibles,  tout  en  convenant  d’ailleurs 
que  les  accidents  toxiques  sont  fréquents  et  souvent 
graves. 

Dumarest,  LEBEUF  et  MoeI/ARD  (Presse  médicale, 
3  avril  1932)  ont  recours  aux  suspensions  huileuses 
de  sels  d’or  et  spécialement  au  solganol  B,  en  am¬ 
poules  de  0,10  à  0,40  en  suspension  dans  i  à  4  centi¬ 
mètres  cubes  (au  i/io)  d’huile  d’amandes  douces. 
Comparativement  aux  solutions  aqueuses,  les  sus¬ 
pensions  huileuses  sont  beaucoup  mieux  tolérées,  et 
se  montrent  plus  actives  au  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique. 

De  nombreuses  observations  relatives  à  la  toxicité 
des  sels  d’or  ont  encore  été  publiées  eette  année 
et  commandent  'la  prudence  en  matière  d’aurothé- 
rapie.  P.-E.  Weiee  et  J.  Bourier  (Soc.  française 
d'hématologie,  i^rjuin  i932)ontobservétroiscasd’ac- 
cidents  hémorragiques,  survenus  à  la  suite  de  doses 
minimes,  oei-,i5,  oer,8o,  ie'',8o,  chez  deux  tubercu¬ 
leux  pulmonaires  et  chez  un  rhumatisant  chro¬ 
nique.  Deux  de  ces  cas  concernaient  des  épi  taxis 
et  des  hémoptysies  à  répétition  ;  le  troisième  fut 
un  cas  grave  d’hémorragies  multiples  et  récidivantes, 
suivies  d’anémie  intense  et  qui  ne  fut  pas  amélioré 
par  des  transfusions  multiples.  Tous  ces  malades 
présentaient  des  stigmates  d’hémogénie  ou  d’iiémo- 
géno-hémophilie,  et  des  cuti  et  des  intrademio- 
réactions  positives  à  l’or.  Ces  hémorragies  surviennent 
chez  des  sujets  hémogéniques  ayant  une  intolé¬ 
rance,  soit  à  tous  les  médicaments  en  général,  soit 
à  l’or  seul. 

Laignee-Lavas'Tine  et  ReyT  (Soc.  franç.  d'héma¬ 
tologie,  2  mars  1932)  ont  observé  des  accidents  hé¬ 
morragiques,  .métrorragies  et  purpura,  après  cinq 
injections  d’allochrysine,  qui  rétrocédèrent  à  la  suite 
d’une  transfusion.  , 

Augeras  et  Ginsbourg  (Soc.  franç.  d'hématologie, 
i®'  juin  1932)  ont  vu  une  jeune  tuberculeuse,  très 
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améliorée  par  l’aurothérapie  à  hautes  doses,  pré¬ 
senter  brusquement,  au  cours  d’une  nouvelle  série, 
un  syndrome  infectieux  grave,  s’accompagnant 
d’aleucie  hémorragique,  qui  se  termina  par  là  mort 
en  dix  jours. 

JACQUËEIN  et  Aeeanic  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
22  avril  1932)  ont  rapporté  un  nouveau  cas  d’ané¬ 
mie  aplastique  avec  formule  leucocytaire  agranulo- 
cytaire,  apparue  chez  une  tuberculeuse  qui  avait 
reçu,  en  injections  intra  veineuses,  de  petites  doses 
hebdomadaires  de  crisalbine  (au  total  i'*'',65)  et 
terminée  par  la  mort. 

Achard,  Coste  et  Cahen  (même  séance)  ont  ob¬ 
servé,  après  injection  d’une. dose  totale  de  is'’,3o 
répartie  en  douze  injections,  un  syndrome  agranulo- 
cytaire  pur,  sans  anémie  ni  hémorragies,  terminé 
d’ailleurs  par  guérison,  et  un  cas  de  purpura  hémor¬ 
ragique  grave,  avec  agranulocytose  terminale  et 
évolution  rapidement  mortelle,  après  une  deuxième 
série  d’injections  à  doses  moyennes  (la  malade  avait 
reçu  en  trois  mois  4«b85  de  solganol  B). 

L’aurothérapie  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
a  été  l’objet  d’intéressantes  discussions  à  la 
VHP  Conférence  de  l'Union  internationale  contre  la 
tuberculose  (La  Haye,  8  septembre  1932).  Sayé  (de 
Barcelone)  a  consacré  à  cette  question  un  volumi¬ 
neux  rapport,  où  il  se  montre  partisan  enthousiaste 
de  la  méthode  :  celle-ci  permet,  dans  la  majorité  des 
cas,  d’employer  la  collapsothérapie  dans  de  meil¬ 
leures  conditions.  Il  Conseille  les  doses  fractionnées 
de  0,01  par  kilogramme  au  maximum  et  de  répéter 
cette  dose  jusqu’à'  8  à '10  grammes.  Mais  la  plujiart 
des  autres  rapporteurs  sont  restés  plus  sceptiques 
et  concluent  que  l’aurothérapie  n’est  qu’une  méthode 
accessoire,  auxiliaire  ou  complémentaire  et  que  le 
pneumothorax  artificiel  reste  la  seule  méthpde  dont 
la  valeur  soit  établie  par  des  statistiques  indiscu¬ 
tables.  ' 

Divers.  —  Le  Couvy  (Acad,  de  méd.,  lOf  dé¬ 
cembre  1931)  pfopose  dans  le  traitement  du  tétanos 
l’association  urotropine  et  sérum  :  l’urotropine  injec¬ 
tée  dans  le  sang  se  retrouve  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  après  avoir  franchi  la  barrière  hémo¬ 
encéphalique,  et  facilite  ainsi  à  l’antitoxine  l’accès 
des  centres  nerveux.  LcvUialade  reçoit  d’abord  une 
injection  intraveineuse  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum,  puis,  deux  heures  après,  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  08^,50  à  1  gramme  d’urotropine,  suivie 
elle-même,  après  une  demi-heure,  d’une  nouvelle 
injection  de  sérum.  Les  jours  suivants,  on  fait  une 
ou  deux  injeetions  de  sérum,  précédées  chacune 
d’une  injection  d’urotropine.  Sur  17  malades  ainsi 
traités,  dont  plusieurs  présentaient  une  forme  grave 
de  tétanos,  un  seul  décès  a  été  observé. 

Netter  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  ii  décem¬ 
bre  1931)  préconise  contre  l'encéphalite  vaccinale  de 
recourir  de  bonne  heure  aux  injections  intra¬ 
rachidiennes,  intraveineuses  ou  intramusculaires 
de  sérum  de  sujets  vaccinés  récemment  avec  succès. 
Les  heureux  effets  de  ces  injections  sont  dus  à  la 
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présence  dans  le  sérum  d’antivirus,  lequel  apparaît 
dès  le  lendemain  de  l’inoculation  vaccinale.  1,’auteur 
a  pu  obtenir  de  l’Assistance  publique  de  constituer 
une  provision  de  ce  sérum,  prélevé  sur  les  élèves- 
infirmières  de  la  Salpêtrière  vaccinées  après  leur 
entrée. 

A.  BÉci,i'RE  (même  séance)  préfère  le  sérum  de 
génisse  vaccinée,  recueilli  entre  le  douzième  et  le 
quatorzième  jour  qui  suit  l’inoculation.  Ce  sérum 
animal,  fortement  virulicide,  conserve  ses  propriétés 
antivirulentes  pour  ainsi  dire  indéfiniment,  tandis 
que  celles-ci  peuvent  s’atténuer  dans  un  sérum 
humain  recueilli  plus  ou  moins  longtemps  après 
une  vaccination  ou  une  revaccination  suivie  de 
succès. 

A.  Pe'TTiT  {Acad,  de  méd.,  5  avril  1932)  a  préparé 
contre  la  poliomyélite  un  sérum  de  cheval  concentré 
et  purifié,  dont  le  pouvoir  immunisant  est  le  qua¬ 
druple  de  celui  du  sétiun  ordinaire  et  qui  a  été  expé¬ 
rimenté  avec  succès  pàr  le  professeur  Foa  de  Turin. 

MESTiTz  (Wien.  Klin.  Wochens.,  23  octobre  1931) 
traite  l’infection  ptierpéràle  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  grosses  doses  d’alcool  :  il  emploie  une 
solution  composée  de  66  centimètres  cubes  d’alcool 
absolu,  dilués  dans  140  centimètres  cubes  de  sérum 
physiologique.  1,’injection  est  poussée  dans  les 
veines  très  lentement  en  dix  minutes.  Au  début  de 
l’injection,  les  malades  sont  atteintes  d’un  léger 
délire  puis  s’endorment  d’un  profond  sommeil  avant 
la  fin  de  l’injection.  Si  la  température  remonte,  on 
peut  pratiquer  de  nouvelles  injections,  à  deux  jours 
d’intervalle.  Cette  méthode  n’offre  pas  d’autre  incon¬ 
vénient  que  l’oblitération  des  veines,  lorsque  les 
injections  sont  répétées  au  même  endroit.  L’auteur 
reconnaît  à  cette  méthode,  qui  n’est  pas  infaillible 
une  valeur  indiscutable. 

MonnEROT-Dumaine  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
13  mai  1932)  préconise  dans  le  traitement  de  la 
grippe  l’emploi  de  la  pilocarpine.  Une  grippe  simple, 
non  compliquée  à  son  début,  cède  le  plus  souvent 
aux  effets  hypercriniques  d’une  injection  de  un  demi 
à  un  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine. 
La  grippe  déjà  avancée  dans  son  évolution,  même 
avec  bronchite,  guérit  souvent  dans  les  vingt- 
quatre  liemres.qui  suivent  l’injection.  La  grippe  n’est 
pas  influencée  si  la  pilocarpine  n’a  pas  d’effets 
hypercriniques. 

D’CEesniTz  (Presse  médicale,  25  mai  1932,  n<>  42) 
consacre  un  article  très  documenté  au  traitement  du 
kala-azar  par  les  seis  d’antimoine. 

II.  — Thérapeutique  cardio-hématique. 

Tonicardiaques.  —  Le  nombre  des  substances 
capables  d’agir  sur  le  cœur  s’accroît  cliaque  année. 
Vaquez,  Mouquin  et  BaiapcÉanu  (Presse  médicale, 
18  mai  1932)  .consacrent  un- article  à,  l’action  toni¬ 
cardiaque  de.  la  cymari^'e,  prôduit  criètallisé,  extrait 
de  l’Apocynumeânn'abinum,  ^lus  soluble  que  la  digi¬ 
tale -et  moins  toxique  que  l’ouabaïne.  La  C5Tnarine 
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ne  peut  être  injectée  que  par  voie  intraveineuse- 
La  dose  utile  esU  d’un  demi-milligramme  par  jour 
et  peut  être  renouvelée  chaque  jour  pendant  cinq 
à  six  jours  consécutifs.  Elle  jouit  d’une  remar¬ 
quable  action  diurétique,  lorsqu’il  existe  de  gros 
œdèmes.  Mais  son  action  est  éphémère  et  disparaît 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après  cessation 
des  injections.  On  peut  y  recourir  avec  avantage 
dans  les  insuffisances  du  cœur  droit  avec  œdèmes, 
dans  lesquelles  le  pouls  reste  régulier  et  qui  n’obéis¬ 
sent  pas  à  la  digitale.  Dans  les  insuffisances  du  cœur 
gauche,  l’ouabaïne  reste  le  médicament  de  choix, 
mais  on  peut  recourir  à  la  cymarine  dans  les  cas  à 
évolution  lente,  car  les  injections  peuvent  être 
renouvelées  sans  crainte. 

Ch.  Aubertin,  RoBER’f  Lévy  et  Westër  (Pari.-; 
médical,  7  mai  1912)  ont  expérimenté  dans  l’imsuf- 
fisance  cardiaque  les  injections  intraveineuses  de 
convallatoxine  et  conclu  que  ces  injections,  à  la  dose 
d’un  septième  de  milligramme,  à  raison  d’une  à 
deux  par  jour  pendant  cinq  à  dix  jours,  donnent,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  des  résultats  favorables, 
comparables  à  ceux  de  l’ouabaïne  et  plus  peut-être 
à  ceux  de  la  digitaline. 

F.  Mercier  et  Raymond-Hame'P  (.4cad.  de  méd., 
23  mars  1932)  montrent  que  la  spartéine  possède 
une  action  vasculaire  vaso-dilatatrice  et  que,  con¬ 
trairement  à  ce  qu’ont  affirmé  Duvilliers  et  ses  colla¬ 
borateurs,  elle  n’amène  pas  d’hypotension  par  suite 
d’un  affaiblissement  du  cœur. 

La  chlorophylle  possède  expérimentalement  une 
action  tonicardiaque  comparable  à  celle  de  la  digi¬ 
tale.  EdEEMAN  (Bull,  méd.,  19  septembre  1932)  et 
Koeb  et  Voeemar  (Schweiz.  mcdiz.  Woch.,  5  dé¬ 
cembre  1931)  ont  proposé  son  utilisation  en  clinique 
humaine. 

Diurétiques.  —  Geaessner  (Wien.  mediz. 
Woch.,  3  mars  i  932,  nP  10)  recomrnande  l’emploi 
de  l'eau  distillée  par  voie  buccale,  pour  obtenir  une 
diminution  de  l’acide  urique,  du  chlorure  de  sodium 
et  de  l’urée  du  sang.  Il  a  utilisé  la  méthode  chez  les 
urémiques,  les  hypertendus  sans  artériosclérose, 
les  lithiasiques  urinaires.  Le  malade  absorbe  avant 
les  repas  200  à  300  centimètres  cubes  d’eau  distillée, 
et  s’étend  après  l’ingestion  pendant  vingt  minutes 
sur  le  côté  droit. 

P.  Vaeeery-Radot  et  Giebrin  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  6  mai  1932)  ont  enqiloyé  le  nitrate  d’ammo¬ 
nium  comme  diurétique,  dans  les  œdèmes  cardiaques, 
avec  des  résultats  satisfaisants,  dans  un  certain  nom¬ 
bre  de  cas  rebelles  aux  traitements  ordinaires.  La 
dose  utile  est  de  8  à  12  graimnes  par  jour,  pendant 
plusieurs  jours  de  suite.  En  raison  du  goût  désa¬ 
gréable  de  ce  sel,  il  est  bon  de  l’incorporer  à  du  sirop 
d’oranges  amères  glacé  pris  soit  avant,  soit  entre  les 
repas.  Le  nitrate  d’ammonium  peut  être  employé 
seul  ou  associé  à  im  diurétique  mercuriel. 

FeiEDERMANN  et  Krasucka  ,  (Presse  médicale. 
28  mai  1932)  étudient  le  mécanisme  de  l’action  diu¬ 
rétique  obtenue  en  employant  le  chlorure  d’arauio: 
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Ilium  associé  aux  composés  mercuriels  (novrsu- 
rol).  Cette  action  diurétique  synergétique  est  due  à 
l’ion  ammonium,  et  il  est  préférable  de  remplacer  ce 
sel  par  le  bromure  d’ammonium,  moins  amer  et  plus 
actif,  à  la  dose  de  5  à  12  granmies  par  jour,  dissous 
dans  150  centimètres  cubes  d’eau. 

Hypotenseuis.  —  G.  Carrière  et  E.  Gï;raed 
{Acad,  de  méd.,  23  mars  1932,  et  Gaz.  des  hôp., 
juin  1932),  se  basant  sur  l’abaissement  de  la  ten¬ 
sion  artérielle  observée  dans  les  ictères,  ont  traité 
un.  certain  nombre  d’hypertendus  par  les  sels  br 
liaires.  Les  acides  tauro  et  glycocoHques  ne  donnent 
pas  de  résultats  appréciables.  Par  contre,  le  sel  de 
soude  de  l’acide  cholalique  se  montre  nettement 
hypotenseur.  Il  doit  être  injecté  sous  la  peau  en  solu¬ 
tion  rigoureusement  isotonique,  à  la  dose  de  oe>’,05 
ào?'',  10.  L’abaissement  obtenu  par  des  injections  quo¬ 
tidiennes  est  maintenu  par  des  injections  bi  ou  tri- 
hebdomadaires.  Les  injections  sont  indolores,  ne  pro¬ 
voquent  aucune  réaction  générale,  etsontinofîensives. 

Ceapier  {Paris  médical,  28  mai  1932)  confinne 
les  recherches  récentes  des  Américains  et  celles  de 
Benichou  sur  les  bons  effets  du  rhodanate  de  potas- 
simn  chez  les  hypertendus  (à  la  dose  moyenne  de 
oBr^go  en  trois  prises  de  oRr.so  par  jour).  Ce  médica¬ 
ment  agit  mieux  que  les  iodures  sur  la  sclérose  vas¬ 
culaire.  Cependant,  Goedring  et  Chasis  {Arch.  of 
int.  medic.,  février  1932)  ont  attiré  l’attention  .sur  les 
dangers  d’intoxication  par  ce..médicàment.  Certains 
malades  sont  très  sensibles  aux  sulfocyanates  al¬ 
calins.  Deux  malades  ont  succombé,  sans  que  la 
tension  artérielie  ait  été  modifiée,  l’mi  après  une 
dose  totale  d’un  peu  plus  de  9  grammes  en  quinze 
jours,  l’autre  après  absorption  de  14  grfmmcs 
çp  dix-huit  jours. 

Roch,  MarïiN  êt  SCICEOUNOFF  {Presse  médicale^ 
15  août  1932)  préconisent,  chez  les  brightiques 
hypertendus,  ..des  injections  intraveineuses  quoti¬ 
diennes,  à  doses  fortes  (500  centimètres  cubes),  de 
solution  glucosée  hypertonique  à  20  ou  30  p.  100  ; 
l’injection  étant  pratiquée  goutte  à  goutte  en  une 
heure  et  demie  environ.  Contrairement  à  ce  qu’on 
peut  supposer  a  priori,  l’hypertension,  l’insuffisance 
cardiaque  ou  rénale  ne  sont  pas  des  contre-indica¬ 
tions  à  l’emploi  de  ces  injections.  En  quelques  jours, 
elles  provoquent  un  abaissement  de  la  pression  par¬ 
fois  considérable,  en  même  temps  que  l’amélioration 
de  l’état  général,  mais  n’influencent  ni  la  diurèse, 
ni  l’azotémie.  ■ 

Santucci  {La  Clinique,  janvier  1932)  expose  la 
méthode  chirurgicale  de  Pende  pour  le  traitement  de 
l’hypertension.  Cette  méthode  consiste  à  sectionner 
le  nerf  splanchnique  gauche  dans  le  double  but  de 
diminuer  la  sécrétion  d’adrénaline  et  l’hypertonie 
des  vaisseaux  abdominaux,  laquelle  contribue  à 
maintenir  l’élévation  de  la  pression  artérielle.  Ce 
traitement  peut  être  appliqué  aux  hypertensions 
primitives,  dangereuses  pour  le  malade,  que  les 
hypotenseurs  n’influencent  que  temporairement.  La 
section  du' splanchnique  produit  au  contraire,  une 


3  Décembre  1^32. 

chute  durable,  d’autant  plus  marquée  que  la  pres¬ 
sion  était  plus  élevée  par  rapport  à  la  normale. 

Traitement  de  l’angine  de  poitrine.  —  Lian, 
Beondee  et  Racine  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

13  novembre  1932)  ont  proposé  deux  nouvelles 
méthodes  de  traitement  de  l’angine  de  poitrine  ; 
1°  les  injections  intraveineuses  iodées  intensives 
(iodaseptine  renforcée  dans  sa  teneur  en  iode  par 
adjonction  de  Nal,  de  telle  sorte  que  5  centimètres 
cubes  renferment  oer,3o  d’iode),  à  la  dose  de  5  centi¬ 
mètres  cubes,  trois  fois  par  semaine,  jusqu’à  douze 
ou  vingt  injections  ;  2“  les  injections  sous-cutanées 
de  gaz  carbonique,  100  à  500  centimètres  cubes  en 
injections  soüs-cutanées  quotidiennes,  de  façon  à 
obtenir  une  action  vaso-dilatatrice.  Ces  deux  mé¬ 
thodes,  alternées  ou  combinées,  sont  susceptibles 
d’améhorer  les  angines  d'origine  cardio-artérielle 
rebelles  aux  traitements  habituels. 

Mauriac  et  BroustëT  {Paris  médical,  14  novem¬ 
bre  1932)  préconisent  l’intervention  chirurgicale  dans 
les  cas  où  le  malade  est  devenu  un  véritable  infiniie 
du  fait  de  la  répétition  des  crises,  et  dans  l’angor 
d’effort,  lorsque  le  myocarde  a  conservé  une  valeur 
fonctionnelle  suffisante.  Ils  la  déconseillent,  par 
contre,  dans  rinsuffisance  cardiaque  et  dans  l’état 
de  mal  angineux  par  infarctus  du  myocarde.  Les 
résultats  seraient  favorables  dans  60  p.  100  des  cas 
et  la  mortalité  est  de  10  p.  100  environ.  LERICHE  et 
Fontaine  {Journ.  de  chirurgie,  6  décembre  1931) 
sont  mtervenus  dans  78  cas  :  ils  ont  pratiqué,  suivant 
les  cas,  la  résection  uni  ou  bilatérale  du  ganglion 
étoilé  seul,  la  résection  du  .sympathique  cervical 
jusqu’au  ganglion  étoilé  exclus  (opération  de  Danie- 
lopolu),  ou  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  : 
leur  statistique  enregistre  un  succès  dans  62,5  p.  100 
des  cas. 

Traitement  de  l'artérite  oblitérante.  — 
La  radiothérapie  profonde  des  capsules  surrénales 
dans  les  oblitérations  artérielles  des  membres  a  été 
l’objet  de  plusieurs  publications  : 

Le  Roy  des  Barres  {Acad,  de  méd.,  26  avril  1932) 
a  constaté,  sous  son  influence,  chez  un  malade 
atteint  de  gangrène  du  membre  inférieur  et  '  dont 
l’état  était  désespéré,  mi  arrêt  du  proce.ssus  spha- 
célique  et  infectieux,  qui  permit  l’amputation,  dans 
d’excellentes  conditions. 

CoTTENOT  et  Cherigie  {Soc.  de  radiol.  méd.  de 
France,  8  mars  1932)  ont  noté  dans  un  cas  la  sédation 
des  douleurs. 

Langeron  et-  Desfeats  {Acad.,  de  méd., 

14  juin  1932)  ont  traité  par  cette  méthode  40  ma¬ 
lades  atteints  d’oblii^ation  artérielle  des  membres, 
avec  25  bons  résultats,  9  résultats  partiels  et 
6  échecs.  La  douleur  est  la  première  influencée, 
les  oscillations  ne  réapparaissent  pas.  La  radio¬ 
thérapie  semble  agir  comme  médication  vaso¬ 
motrice,  plus  sympathique  qu’endocrinienne. 

Traitement  des  anémies.  —  Nous  avons  signalé 
dans  la  revue  de  1930  les  -essais  do  traitement  de 
l’anémie  pernicieuse  par  les  injeptions  intramuscu- 
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laires  d’extrait  hépatique,  méthode  fort  intéressante 
qu’ont  réalisée,  en  France,  Auhertin  et  Voillemin, 
puis  Achard  et  Hamburger. 

La  littérature  anglo-américaine  eiuregistre,  à  son 
tour,  de  remarquables  succès  dus  à  cette  nouvelle 
méthode  :  W.  Anderson  (The  Lancet,  7  novem¬ 
bre  1931)  rapporte  un  cas  d’anémie  grave  observée 
chez  un  vieillard,  qui  n’avait  été  nullement  influen¬ 
cée  par  les  extraits  hépatiques  ou  gastriques  et  qui 
fut  guérie  par  des  injections  d’extrait  hépatique, 
faites  d’abord  par  voie  veineuse,  puis  par  voie  sous- 
cutanée,  pendant  trois  semaines.  Léonard  Rogers 
et  CoOKE  (British  med.  Journ.,  13  février  1932)  ont 
traité  un  cas  d’anémie  grave  consécutif  à  la  sprue 
par  des  injections  intraveineuses  d’Hépatrex 
{extrait  de  foie  purifié  dont  5  centimètres  cu¬ 
bes  correspondent  à  100  grammes  de  foie  frais). 
Bieeig,  West-WaTson  et  Young  (Ibid.)  rappor¬ 
tent  deux  cas  d’anémie  pernicieuse  guéris  par  la 
même  méthode.  Davidson  (Ibid.)  utilise  un  extrait 
spécialisé  sous  le  nom  de  «  Campolon  »  en  injection 
intramusculaire.  Le  principe  actif  de  l’extrait  hépa¬ 
tique  Im  paraît  cent  fois  plus  actif  par  injection  in¬ 
tramusculaire  que  par  voie  buccale.  Enfin  Murphy 
(Journ.  of  the  Amer.  med.  Ass.,  26  mars  1932)  con¬ 
sacre  à  cette  question  de  thérapeutique  un  important 
article.  Il  a  employé  une  solution  aqueuse  de  foie, 
filtrée  sur  bougie,  diluée  de  telle  sorte  que  5  centi¬ 
mètres  cubes  correspondent  à  100  grammes  de  foie, 
puis,  ultérieurement,  une  solution  plus  concentrée 
(telle  que  3  centimètres  cubes  =  100  grammes  de 
foie)  qu’il  a  injectée  par  voie  intramusculaire  ou  in¬ 
traveineuse.  Cette  dernière  ne  lui  a  pas  paru  d’ail¬ 
leurs  plus  active  que  la  première.  Il  injecte  une  dose 
initiale  forte,  correspondant  en  moyenne  à 
400  grammes  de  foie,  en  plusieurs  mjections  dans  la 
journée,  puis  continue  par  des  injections  d’entretien 
correspondant  à  100  grammes  de  foie,  tous  les  cinq 
à  dix  jours,  suivant  la  gravité  du  cas.  Cette  méthode 
lui  a  donné  des  résultats  plus  rapides  et  plus  cer¬ 
tains  que  l’ingestion  de  foie,  même  à  très  hautes 
doses. 

Ravina  (Presse  médicale,  24  août  1932)  a  consacré 
un  mouvement  médical  aux  méthodes  nouvelles  de 
traitement  des  anémies,  dans  lequel  il  expose  les 
recherches  récentes  de  Maurer  sur  les  heureux  effets 
de  l’adjonction  d’un  sel  de  fer  à  l’hépatothérapie 
dans  l’anémie  des  jeunes  enfants,  et  les  travaux  de 
Morris  sur  l’existence  d’une  hormone  hématopoié¬ 
tique  spécifique  dans  le  suc  gastrique  normal. 

L.  Binet  et  STrumza  (Presse  médicale,  9  jan¬ 
vier  1932)  consacrent  un  article  au  rôle  hématopoié¬ 
tique  du  carotène,  que  les  physiologistes  s’accordent 
à  considérer  comme  la  provitamine  A.  Le  carotène 
est  non  seulement  indispensable  à  la  croissance  des 
animaux,  mais  il  est  susceptible,  chez  des  chiens 
présentant  ime  anémie  grave,  à  la  suite  de  saignées 
abondantes  et  répétées,  d’activer  la  rénovation  san- 
guine. 

Traitement  de  l’agranulocytose.  —  On  con¬ 


naît  la  gravité  de  cette  lésion  sanguine  et  le  peu 
d’efficacité  des  thérapeutiques  employées  jusqu'ici. 

H.  Jackson,  P.  Parker,  Rinehart  et  Tayeor  (r/;e 
Journ.  of  the  Amer.  med.  Ass.,  14  novembre  1932) 
ont  utilisé  une  solution  aqueuse  de  nucléate  de  soude 
à  0,3  p.  100,  spécialisée  sous  le  nom  de  «  nucléotide 
K-96  »,  administrée  à  la  dose  de  ob'',7o  dans  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  artificiel,  en  injection  intra¬ 
veineuse,  pendant  quatre  jours  consécutifs  ;  smiul- 
tanément,  la  même  dose,  dissoute  dans  100  centi¬ 
mètres  cubes  d'eau  distülée,  était  injectée  dans  les 
muscles  pendant  ces  quatre  jours  et  les  jours  suivants 
jusqu’à  guérison  complète.  ' 

A.  Hartwich  (A7m.  IFoch.,  16  janvier  1932)  a 
essayé  la  radiothérapie  et  rapporte  une  série  de  cas 
où  l’irradiation  rœntgénienne  a  accru  d’une  façon 
passagère  le  nombre  des  granulocytes.  La  transfu¬ 
sion  mérite  d’être  employée  plus  souvent  qu’on  ne  le 
fait  généralement,  car  elle  est  susceptible  d’augmente». 
au  moins  passagèrement  le  nombre  des  leucocytes 
et  des  granulocytes. 

A.  Taussig  et  ScHWEBEUEN  (The  Journ.  of  the 
Amer.  med.  Ass.,  12  décembre  1931)  considèrent  la 
radiothérapie  des  épiphyses  osseuses  comme  le 
plus  efficace  des  traitements  préconisés  jusqu’ici. 
On  peut  d’ailleurs  l’associer  avec  avantages  à  la 
transfusion  sanguine.  I/irradiation  paraît  surtout 
efficace  dans  les  syndromes  toxiques,  où  l’élimination 
du  poison  est  rapide. 

Transfusion  sanguine.  —  La  transfusion  san¬ 
guine  reste  à  l’ordre  du  jour.  Richet,  Tzanck  et 
JOEY  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  18  mars  1932) 
d’une  part,  A.  DuFOURT  et  P. -ET.  Martin  (Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Lyon,  26  avril  1932),  d’autre  part, 
ont  rapporté  des  observations  d’hémoptysies  tuber¬ 
culeuses  graves,  rapidement  jugulées  à  la  suite  de  la 
transfusion.  'IrémoeiÈRES  et  Tzanck  (Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  3  juin  1932)  signalent  à  nouveau  les 
bons  effets  des  transfusions  massives  et  répétées 
contre  les  hémorragies  intestinales  ou  la  fièvre  ty¬ 
phoïde. 

P.-Emiee  Weie  et  M.  Lamy  (Soc.  franç.  d’hématol., 
i'=''  juin  1932),  à  propos  des  accidents  de  la  transfu¬ 
sion,  ne  croient  pas  à  la  modification  du  groupe 
sanguin  chez  im  même  hidividu.  Le  groupe  sanguin 
reste  fixe  et  invariable  et  ce  n’est  pas  par  ime  modi¬ 
fication  du  groupe  sanguin  qu’on  peut  expliquer  les 
accidents  qui  suivent  les  transfusions  La  grande 
majorité  des  accidents  relèvent  d’erreurs  de  déter¬ 
mination.  La  technique  habituelle  expose  à  de 
nombreuses  erreurs.  A  côté  des  sérums  étalons  des 
groupes  II  et  III,  il  convient  d’utüiser  im  sérum  du 
groupe  l'y  ;  il  est  préférable  de  diluer  les  sérmus  et 
de  rechercher  l’agglutination  dans  les  tubes  à  hémo¬ 
lyse  et  par  la  méthode  microscopique.  D’autre  part, 
certains  accidents  sont  dus  à  ce  que  le  plasma  du 
donneur  attaque  les  globules  du  recevem:.  Dans  ce 
cas,  il  est  préférable  d’utiliser  un  donneur  du  même 
groupe  que  le  transfusé  et  de  renoncer  à  se  sen'ir 
d’rm  donneur  universel  du  groupe  W. 
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III —  Thérapeutique  nerveuse. 

Les  anesthésies.  —  La  question  de  l'anesthésie 
fut  cette  année  à  l’ordre  du  jour.  Le  IX^  Congrès  de 
la  Société  internationale  de  chirurgie  (Madrid, 
mars  1932)  a  entendu  onze  rapports  sur  cette  impor¬ 
tante  question,  dont  nous  signalerons  seulement  les 
points  intéressants  et  nouveaux. 

L’anesthésie  rachidienne  a  été  étudiée  dans  les  rap¬ 
ports  de  MÉRiEr.  (de  Toulouse)  ;  de  Quareeea  (de  Tu¬ 
rin)  et  de  J  URACZ  (de  Prague) .  Les  progrès  récents  ont 
consisté  dans  la  découverte  d'anesthésiques  constants 
et  sans  danger  pour  le  système  nerveux.  Cependant 
l’accord  n’est  pas  fait  sur  l’anesthésique  idéal.  Cer¬ 
tains  restent  fidèles  à  la  stovaïne  ;  d’autres  à  la  novo- 
caïne,  d’autres  à  la  percaïne.  Tout  le  monde  recon¬ 
naît  les  bons  effets  de  l’éphédrine  pour  combattre 
la  crise  hypotensive  plus  ou  moins  grave  qui  peut 
survenir  de  quinze  à  vingt  minutes  après  l’injection 
rachidienne.  D’après  les  observations  de  B.  Despeas 
{Rev.  crit.  de  pathol.  et  de  thérap.,  septembre  1931), 
l’éphédrine  a  la  propriété  de  stimuler  la  contractilité 
vasculaire,  d’accélérer  la  circulation  de  retour  et  de 
relever  la  tension  artérielle.  Elle  peut  être  employée 
seule  ou  associée  à  la  caféine,  en  injections  ou  en 
comprimés.  Certains  ont  recours  à  l’éphédrine,  asso¬ 
ciée  à  l’adrénaline,  sous  forme  d’adréphédriue  (en 
ampoules  contenant  2  centigrammes  d’éphédrme  et 
un  quart  de  milligramme  d’adrénaline).  C.  DaniEE 
(  leBucarest)  recommande,pourprévenir  les  accidents, 
l’injection  intraveineuse  de  5  à  10  centimètres  cubes 
de  liquide  céjjhalo-rachidien  immédiatement  après 
la  ponction  lombaire. 

L’anesthésie  intraveineuse  a  fait  l’objet  d’un  rap¬ 
port  de  P.  ErëdeT,  lequel  expose  ses  recherches  sur 
l’anesthésie  générale  par  les  dérivés  alcoylés  de  la 
malonylurée.  L’allyl-propyl-malonylurée  est  un  anes¬ 
thésique  inoffensif.  On  désigne  sous  le  nom  de 
numal  la  forme  injectable  de  ce  produit  ;  le  numal 
renferme  10  p.  100  de  substance  active.  Le  nmnal 
introduit  par  voie  veineuse  ne  permet  pas  d’obtenir, 
à  lui  seul,  une  anesthésie  complète.  Il  est  nécessaire 
de  lui  associer  un  adjuvant  ;  la  morphine  (i  centi¬ 
gramme  et  demi-  à  2  centigrammes)  associée  à  la 
scopolaniine  (3/4  de  milligramme),  en  injection 
sous-cutanée,  faite  vingt  à  trente  minutes  avant 
-  l’injection  intraveineuse  de  nmnal.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  l’anesthésie  est  obtenue,  presque  complète. 
En  cas  de  besoin,  on  peut  la  renforcer  par  inhalation, 
au  moment  opportun  et  pendant  de  courts  instants, 
de  petites  quantités  d’un  anesthésique  volatil  de 
renfort:  chloroforme,  éther,  ou  protoxyde  d’azote. 
Les  doses  anesthésiques  de  numal  sont,  chez  l’adulte, 
de  I  centigramme  de  produit  actif,  soit  un  dixième  de 
centimètre  cube  de  nmnal  par  kilogramme,  sans 
dépasser  60  centigrammes,  soit  6  centimètres  cubes. 
Chez  les  sujets  âgés  ou  cachectiques,  ne  pas  dépasser 
Z  à  3  centimètres  cubes. 

Le  sommeil  se  continue  pendant  cinq  à  six  heures  ; 
les  vomissements  post-anesthésiques  sont  très  rares. 


3  Décembre  ig32. 

Ce  mode  d’anesthésie  convient  pour  toutes  les  in-  ■ 
terventions,  même  les  plus  longues,  notamment 
pour  les  opérations  abdomhiales. 

Avec  R.  Fabre,  l'auteur  a  établi  que  le  nmnal, 
injecté  dans  le  sang,  est  transporté  en  grande  partie 
par  les  hématies,  et  qu’il  se  fixe  sur  les  centres  ner¬ 
veux.  Il  est  éhmmé  totalement  en  nature  par  le  rein, 
mais  avec  une  extrême  lenteur  (dix  jours  au  moins) . 
Il  n’est  pas  toxique  pour  le  foie,  ainsi  que  le  démontre 
l’exploration  des  fonctions  hépatiques  après  l’anes¬ 
thésie.  Il  paraît  peu  toxique  pomr  le  rem  ;  toutefois, 
l’élimination  de  la  phénolsulfonephtaléine  est 
ralentie  et  razotémie  s’élève,  si  bien  que  cet  anes¬ 
thésique  est  peu  recormnajidable  chez  les  malades 
atteints  d’insuffisance  rénale. 

RECASENS  (de  Madrid)  emploie  pour  l’anesthésie 
intraveineuse  une  solution  à  10  p.  100  d’acide 
butyl  p-bromo-allyl-barbiturique  [pernocton)  qui 
constitue  un  anesthésique  de  fond  comparable  au 
nmnal. 

BréchoX  {Soc.  de  chirurgie,  8  juin  1932)  emploie 
une  solution  stérile  de  12  grammes  de  bromure  de 
sodium  dans  25  centimètres  cubes  d’eau,  eu  injection 
intraveineuse,  trente-cmq  à  quarante  minutes  avant 
l’mterveution,  qu’il  complète  par  inhalation  de 
petites  doses  d’éther.  Le  pouls,  le  sang,  les  mines  ne 
sont  pas  modifiés  ;  il  n’y  a  pas  de  vomissements  et 
la  résolution  musculaire  est  parfaite. 

Despeas,  Launoy  et  M“<=  Chevieeon  {Soc.  de 
chirurgie,  22  juin  1932)  recommandent  comme  nar¬ 
cotique  préparatoire  aux  anesthésies  générales  par 
l’éther  l’emploi  du  sonéryl.  Il  suffit  de  l’administrer, 
par  voie  buccale,  en  deux  fois,  la  veüle  de  l’opération 
au  soir,  et  le  jour  de  l’opéra'tion,  mie  heure  avant 
celle-ci.  Avec  de  petites  doses  d’éther  comme  anes¬ 
thésique  de  renfort,  on  peut  obtenir  une  anesthésie 
complète. 

L’anesthésie  par  vole  rectale  a  été  étudiée  par 
E.  FERMANd  {Presse  médicale,  21  novembre  1932, 
11°  93)-  Suivant  la  pratique  de  Robineau,  il  a  recoms 
à  l’éthérisation  rectale,  pom  toutes  les  interventions 
(sauf  celles  de  chirmgie  abdominale).  La  prépara¬ 
tion  du  malade  présente  une  importance  primordiale. 
La  dose  moyenne  qui  convient  à  un  homme  de  60  à 
70  kilogrammes  est  de  130  centimètres  cubes  d’éther 
pour  65  centimètres  cubes  d’huile.  Ce  mode  d’anes¬ 
thésie  n’offre  pas  d’inconvénients  et  ne  provoque  pas 
de  rectite.  Le  réveil  est  normal  dans  les  trois  quarts 
des  cas.  Dans  80  p.  100  des  cas,  la  narcose  est  suf¬ 
fisante,  Sinon,  on  la  complète  par  inhalation  d’éther 
ou  de  chloroforme  à  doses  minimes.  Cette  méthode 
peut  être  employée  chez  les  sujets  atteints  d’affec¬ 
tion  puhnonaire  chronique  ou  subaiguë,  chez  les 
cachectiques,  chez  les  schockés.  Son  seul  inconvé¬ 
nient  réside  dans  la  longue  préparation  du  malade. 

Rober,T  Monod  (au  Congrès  de  chirurgie  cité  plus 
haut)  a  consacré  à  l’anesthésie  rectale  un  rapport 
très  important  et  très.complet,  impo^ible  à  analyser 
même  succinctement.  Le  mélange  éthéro-huileux, 
associé  à  l’avertine,  semble  particulièrement  actif. 
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L'avertiae,  à  condition  de  ne  pas  rechercher  l’ anes¬ 
thésie  totale,  constitue  un  anesthésique  de  base, 
dont  les  indications  peuvent  s'étendre  à  toute  la 
chirurgie,  même  pour  des  mterventions  longues  et 
délicates;  chez  dessujets  fatigués,  mais,  en  raison  de  sa 
toxicité,  la  posologie  doit  en  être  rigoureuse.  C’est  un 
anesthésique,  starter  idéal,  dont  les  effets  physiolo¬ 
giques  sont  heureusement  complétés  par  l’inhala¬ 
tion  subséquente  de  protoxyde  d’azote.  Telles  sont 
les  principales  conclusions  de  l’auteur,  qu’ont  adoptées 
tous  les  chirurgiens  qui  ont  pris  part  à  la  discussion 
de  son  rapport. 

A.  Chaisier  (Presse  médicale,  9  juillet  1932,  no  55) 
reproche  à  l'anesthésie  rectale  par  l’avertine  d'être 
plus  délicate,  plus  dangereuse  et  souvent  moins 
efficace  que  l’ administration  du  mélange  éthéro- 
huileux.  Il,  a  recours  à  un  mélange  comportant 
100  eenthnètres  cubes  d’éther  pour  75  centimètres 
cubes  d’hmle  d’oUye,  et  y,  ajoute  20  centimètres 
cubes  d’huile  camphrée  à  10  p.  100  et  X  gouttes  de 
laudanum  (pour.un  sujet  de  poids  moyen),  et  procède 
à  l’instillation  rectale  en  goutte  à  goutte  du  mélange. 
Tes  accidents  rectaux  sont  nuis.  Te  danger  hépa¬ 
tique  est  plus  théorique  que  réel  et  la  méthode  est 
d'une  iimocuité  absolue.  Elle  convient  aux  grandes 
intervejitiojjis. portant  sur  les  régions  cranio-faciale, 
cervicale,  thoracique  et  spinale. 

Médications  antalgiques.  —  Cruveiehier, 
IIac'.uENAU,  Nicoi.au  et  Viai.a  (Revue  neurolo- 
"ique,  janvier  1922,  no  i)  ont  traité  un  certain 
nombre  d’algies  par  des  injections  de  virus-vaccin 
_  antirabique,  en  particulier  des  algies  migraineuses  et 
tabétiques.  Tes  malades  reçoivent  quinze  à  vingt 
injections  suivant  la  méthqsie  progressive  habituelle 
du  traitement  préventif  de  la  rage.  Ce  traitement  est 
inoffensif.  Ilsemble  agir  en  provoquant  au  niveau  du 
névraxe  des  réactions  inflammatoires  qui  augmentent 
ses  moyens  de  défense. 

AEAjouANiNEet  Horowitz  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  5  février  1932)  utilisent  dans  le  traitement 
des  algies  tabétiques  et  s])écialement  des  crises  gas¬ 
triques,  des  injections  intraveineuses  d’atropine. 
Ils  débutent  par  une  injection  d’un  demi  à  i  miUi- 
grauune  de  sulfate  neutre  d’atropine  à  i  p.  1000, 
suivie,  quelques  heures  plus  tard,  d’une  nouvelle 
injection  de  l  à  2  milligrammes.  Si  la  sédation  n’est 
lias  obtenue,  on  renouvelle,  pendant  plusieurs  jours, 
une  injection  bi-quotidienne  de  i  à  2  milligr animes. 
Tes  inconvénients  de  la  méthode  sont  nuis  ;  l’atro¬ 
pine  semble  mieux  tolérée  par  'injection  mtravei- 
neuse  que  par  voie  buccale.  E-action  estipluS'Cons- 
’tante  .dans  les,  crises  gastriques  que  dans  les  douleurs 
fulgurantes. 

R.  TEïuche  et  R.  Fontaine  [Presse  médicale, 
20  février  1932)  ont  préconisé,  dans  les  entorses  et  les 
arthrites  .traumatiques,  l’infiltration  des  tissus  péri- 
.  articulaires  avec  uue  solution  de  noyocaïnen  i  p.  loo 
sans  adrénaline,  .à  la  .  dose  de  20  à  25  centimètres 
cubes.  Cette  ûnfiltration  .peut  être  répétée  joumel- 
dement,.  sans. inconvénient,  jusqu’à  guérison,.  ; 


Traitement  de  l’épilepsie.  —  Pagniez  et 
MiciiEE  (Presse  médicale,  16  décembre  1931,  11“  100) 
exposent  la  mise  eu  pratique  du  régime  cétogène, 
préconisé  dans  l’épilepsie  par  les  médecins  ainéricah  s, 
qui  ont  obtenu,  dans  un  tiers  des  cas  environ,  de 
remarquables  résultats.  Tes  hydrates  de  carbone  : 
pam,  féculents,  sucre,  sont  supprimés  de  l’alimenta¬ 
tion  et  remplacés  par  les  graisses  et  les  corps  gras. 
Ta  viande  est  réduite,  de  façon  à  produire  dans  l’or¬ 
ganisme  une  acidose  permanente.  Avant  de  commen¬ 
cer  ce  régime,  le  sujet  est  soumis  à  la  diète  .hydrique 
pendant  quarante-huit  heures.  I,e  deuxième  jour, 
si  la  faim  est  trop  .pénible,  il  peut  ingérer  de  la  salade 
largement  assaisoimée  d’huile  d’olive.  Ta  constipa¬ 
tion  est  combattue  par  les  laxatifs.  Te  régime  doit 
évidemment  varier  quantitativement  avec  l’âge  et 
le  poids  des  sujets  et  il  n’y  a  pas  à  se  préoccuper  de 
l’amaigrissement. 

Contre  Vétat  de  mal  épileptique,  PasqüEREAU 
(Thèse  de  Paris,  1932)  préconise  l’échelle  thérapeu¬ 
tique  suivante  :  le  sonmifène,  en  injection  intra¬ 
veineuse,  méthode  efficace,  mais  non  absolmnent 
inoffen.sive,  qu’on  peut  cependant  essayer  en  raison 
de  la  gravité  du  pronostic;  l’acétylcholine,  d’une 
innocuité  absolue,  mais  dont  on  ne  peut  encore  juger 
l’efficacité  eu  raison  de  la  faible  diffusion  de  son  em¬ 
ploi,  et  la  chlorofonnisation,  en  dernier  ressort. 

Cependant,  de  Gennes,  PagniEZ,  PeicheT  et 
DecourT  (Soc,  méd.  des  hôp.,  18  mars  1932)  ont  rap¬ 
porté  plusieurs  observations  de  crises  comitiales 
dans  lesquelles,  après  des  e.ssaLs  infructueux  de  gar- 
dénal  sodique,  l’mjectioh  de  osi',20  d’acétylcholine 
a  eu  un  effet  d’arrêt  presque  immédiat  sur  l’état  de 
mal. 

Traitement  de  la  narcolepsie.  —  T’emploi  de 
l’éphédrine  dans  le  traitement  de  la  narcolepsie  a 
fait  l’objet  d’une  revue  thérapeutique  de  Mou'zon 
(Presse  médicale,  26  décembre  1931,  no  103).  Cette 
nouvelle  médieation  a  été  essayée  presque  simulta¬ 
nément  en  Amérique,  par  DoyeE  et  Haniees 
(The  Journ.  0}  ihe  Amer.  med.  Ass.,  n®  17, 
25  avril  1931)  et  en  Tchécoslovaquie  par  JanoTA 
(Med.  Klin.,  20  février  1931)- 

Divers  expérimentateurs  avaient  remarqué  que 
l’éphédrine  suspend  le  sommeil  chloralosique.  D’autre 
ipart,  les  médecins  qui  manient  l’éphédrine  dans  le 
traitement  de  l’asthme,  ont  noté  que  la  drogue  prise 
le  soir,  si  elle  prévient  la  crise  d’asthme,  entraîne  de 
l’insomnie.  Ce  sont  ces  constatations  qui  incitèrent 
les  auteurs  précédents  à  administrer  l’éphédrine 
dans  la  narcolpesie.  I<es  doses  de  5  centigramqies 
trois  fois  par  jour  suffisent  pour  soulager.les  malades. 
Ta  d.ose  du  soir  peut  être  un  peu  moins  forte  pour 
obtenir  un  sommeil  nocturne  calme.  Il  ne  s’agit  que 
'd’une  action  symptomatique,  car  la  somnolence 
■reparaît  dès  suppression  delà  drogue.  Il  ne  paraît  .pas 
,  -y  avoir  d’accoutumance.  Cette  action  suspensive  de 
l’éphédrine  est  intéressante  pour  le  traitement  des 
somnolences  irréductibles,  soit  que  leur  cause  reste 
-  mconnue,'  soit  qu’elle  échappe  à  tout  traitement 
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étiologique  (syndromes  post-encéphalitiques).  Dans 
un  article  plus  récent,  Doyi,e  et  Daniels  {The 
Journ.  of  iheAther.  med.  Assoc.,  n“  7,  13  février  1932) 
ont  confirmé  cette  action  remarquable  de  l’éplié- 
drine. 

Traitement  de  la  syphilis  nerveuse.  — 

J.  DECOURT  (Soc.  de  thérap.,  18  novembre  1931) 
estime  que  le  traitement  antisyphilitique  est  justi¬ 
fié  au  coiurs  du  tabes  évolutif  et  qu’il  doit  être  con¬ 
duit  avec  rigueur.  Dés  traitements  insuffisants  sont 
plus  noctfe  qu’utiles.  On  peut,  par  un  traitement 
correct,  arrêter  l’évolution  du  tabes  et  négativer  les 
réactions  du  liquide  céphalo-rachidien.  Si  les  modi¬ 
fications  du  liquide  persistent  après  quatre  ans  de 
traitement  actif,  la  malariathérapie  est  indiquée. 
De  tabes  fixé  est  justiciable  d’un  traitement  d’entre¬ 
tien. 

vSezary  et  Barbé  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,' 
1 1  mars  1932)  précisent  la  posologie  et  le  mode  d’em¬ 
ploi  du  stovarsol  sodique  dans  la  paralysie  générale. 
Pour  éviter  les  accidents  toxiques,  il  importe  d’ob¬ 
server  les  règles  suivantes  ;  pratiquer  des  injections 
sous-cutanées  et  non  intraveineuses  ;  ne  pas  dépas¬ 
ser  osr,5o  pour  la  première  dose,  et  n’injecter 
T  gramme  qu’à  la  seconde  Injection  ;  ne  pas  dépasser 
I  gramme  par  injection  et  ne  jamais  faire  plus  de 
trois  injections  par  semaine  ;  laisser  un  intervalle 
d’un  mois  au  moins  entre  deux  séries  d’injections  ; 
ne  pas  instituer  le  traitement  sans  un  examen  du 
fond  d’œil,  surveiller  l’acuité  visuelle  avant  chaque 
injection.  M.  Barbier  (C/iw.  ef  labor.,  20  mars  1932), 
estimant  que  le  stovarsol  ne  met  pas  le  paralytique 
général  à  l’abri  des  accidents  de  syphilis  ^’iscérale, 
conseille  de  pratiquer  chez  ces  malades,  comme  chez 
tout  syphilitique,  un  traitement  d’entretien  mercu- 
rio-bisniuthiqüe. 

Divers.  —  Laignel-Davastine  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  13  mai  1932)  expose  les  résultats  du  traitement 
par  le  bleu  de  trypane  dans  la  maladie  de  Parkinson 
d’orighie  encéphalitique. 

Schaeffer  (Presse  médicale,  9  mars  1932)  con¬ 
sacre  un  article  au  traitement  chirurgical  de  la 
.syringomyélie.  D’après  lui,  toute  syringomyélie 
doit  être  traitée  tout  d’abord  par  la  radiothérapie, 
le  plus  précocement  possible.  S’il  n’y  a  pas  d’amélio¬ 
ration  notable  après  quelques  mois  et  si  l’exploration 
lipiodolée  montre  un  blocage  partiel,  témoignant 
d’une  augmentation  de  voltmie  de  la  moelle,  l’inter¬ 
vention  peut  être  tentée,  mais  la  chirurgie  ne  doit  se 
substituer  aux  agents  physiques  que  lorsque  ceux-ci 
sont  déficients. 

VuilLIET  (Presse  médicale,  29  juin  1932)  estime 
que  dans  les  fractures  du  crâne  l’infection  joue  un 
rôle  Important  et  que  14  p.  100  de  ces  blessés  meurent 
de  méningite.  Il  préconise  la  sérothérapie  préventive 
systématique  :  outre  l’injection  usuelle  de  sénun 
antitétanique,  tout  fracturé  du  crâne  doit  recevoir 
10  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique 
et  10  centimètres  cubes  de  sérum  antipneümococ- 
cique. 


IV.  —  Thérapeutique  pulmonaire. 

Traitement  des  asphyxies  graves.  —  CoT 
(Les  asphyxies  accidentelles,  Paris  1931,  Maloine 
éditeur)  a  étudié  très  complètement  le  traitement 
médical  des  asphyxies  qui  ne  doit  pas  se  borner  à  la 
respiration  artificielle  associée  à  l’oxygénothérapie. 
CoT,  Jacob,  Joly  et  Jarroste  (Gaz.  des  hôp., 
30  juillet  1932)  ont  consacré  un  intéressant  travail, 
d’im  très  gros  intérêt  pratique,  à  la  technique  du 
traitement  de  l’asphyxie  suraiguë,  que  celle-ci  soit 
due  à  une  électrocution,  à  une  intoxication  oxycar- 
bonique,  à  la  submersion,  la  pendaison  ou  la  strangula¬ 
tion.  Des  cas  légers  oû^dê  gravité  moyenne  restent 
justiciables  de  la  respiration  artificielle  et  de  l’inha¬ 
lation,  à  l’aide  d’un  masque,  de  carbogène  (mélange 
de  CO“  à  5  p.  100  et  d’oxygène  à  95  p.  100,  préférable 
à  l’inhalation  d’oxygène  pur),  mais  les  cas  très  graves 
relèvent  de  deux  grands  moyens  :  la  saignée  et 
l’injection  intraveineuse  d’huile  camphrée.  Da  sai¬ 
gnée  est  indiquée,  car  l’expérimentation  faite  sur 
les  animaux  asphyxiés  par  le  gaz  d’éclairage  leur  a 
montré  constamment  ime  dilatation  du  cœur  droit 
et  un  engorgement  des  artères  pulmonaires  et  du 
sinus  cave  (dont  témoignent  les  signes  cliniques  sui¬ 
vants  ;  la  cyanose,  la  dyspnée,  l’œdème  pulmonaire, 
l’état  misérable  du  pouls).  Da  saignée  est  seule  ca¬ 
pable  de  remédier  à  ce  blocage  de  la  circiüation  pul¬ 
monaire. 

D’injection  iiitraveineu.se  de  camphre  a  pour  but 
de  provoquer  une  vaso-dilatation  intense  de  la  cir¬ 
culation  pulmonaire.  D’injection  intraveineuse  d’huile 
camphrée,  malgré  les  critiques  dont  cette  méthode  a 
été  l’objet  naguère,  paraît  inolïensive,  à  condition  de 
ne  pas  injecter  en  une  fois  mie  dose  .supérieure  à 
2  centimètres  cubes,  de  pousser  l’injection  très  len¬ 
tement  (i  centimètre  cube  par  minute)  ;  de  ne  pas 
renouveler  l’injection  avant  un  temps  minimum  de 
trente  minutes  à  une  heure  ;  de  ne  pas  dépasser  la 
dose  totale  de  6  à  8  centimètres  cubes. 

Dans  les  cas  où  la  mort  paraît  imminente,  les 
auteurs  n’ont  pas  hésité  à  recourir  à  l’injection  intra¬ 
cardiaque  de  I  à  2  centhnètres  cubes  de  coramine  ou 
d’huile  camphrée. 

Cette  méthode  de  la  saignée,  associée  aux  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’huile  camphrée,  doit  être  mise 
en  œuvre  immédiatement,  sans  perdre  une  minute, 
dans  tous  les  cas  graves. 

Traitement  des  suppurations  pulmonaires 
non  tuberculeuses.  —  Cette  importante  question 
de  thérapeutique,  a  été,  cette  année,  l'objet  de  nom¬ 
breux  rapports  présentés  en  mars  au  IV^  Congrès  de 
le  Société  internationale  de  chirurgie,  qui  s’est  tenu  à 
Madrid,  et  en  octobre  au  XXII'>  Congrès  français  de 
médecine'k  Palis. 

H.  Dilienthal.  Sauerbruch.Baumgartner,  Mar¬ 
tin  Dagos,Ascoli,  Coquelet,  au  Congrès  de  Madrid, 
ont  exposé  tour  à  tour  leurs  conceptions  anatomo¬ 
pathologiques  des  suppurations  pulmonaires  et  ont 
insisté,  d’après  leur  expérience  personnelle,  sur  les 
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différentes  méthodes  opératoires.  SERGENT,  Kou- 
RILSKY,  BaumgarTner  et  ISEEIN  ont  eimsagé  plus 
particulièrement  lé  traitement  de.  l’abcès  pulmonaire 
qu’ils  considèrent  «  comme  un  foyer  de  suppuration 
collectée  dans  une  ca^dté  néoformée,  creusée  dans  le 
poumon  par  une  inflammation  aiguë  »,  pour  le  situer 
dans  le  cadre  assez  vaste  des  suppurations  pulmo¬ 
naires.  Ils  con.sidèrent  que  tous  les  modes  de  traite¬ 
ment  peuvent  donner,  suivant  les  cas,  des  résultats, 
qu’il  s’agisse  du  traitement  médicamenteux  ou  du 
traitement  mécanique  (drainage  postural,  aspira¬ 
tion  bronchique,  pneumothorax  artificiel).  Ces 
méthodes  sont  indiquées  dans  les  phases  de  début  de 
l’abcès,  mais  elles  .sont  impuissantes,  lorsque  le  foyer 
de  suppuration  n’est  pas  en  résolution  complète  à 
la  fin  du  deuxième  mois.  Cette  résolution  d’ailleurs 
ne  peut  être  affirmée  que  par  la  disparition  complète 
de  tous  les  signes  cliniques  et  de  toute  image  radio¬ 
logique  autre  qu’une  image  cicatricielle.  Dans  tous 
les  cas  où  la  guérison  spontanée  ou  par  les  moyens 
médicaux  ne  peut  plus  être  e.spérée,  l’intervention 
chirurgicale'  est  indiquée,  à  moins  qu’elle  n’expose 
à  des  risques  pre.sque  fatalement  mortels. 

Demhîrre,  Iv.  Kindberg  et  SouEAS  ont  étudié  les 
méthodes  bronchoscopiques  dans  le  traitement  des 
suppurations  pulmonaires.  Ces  méthodes;  dont  le  but 
est  de  transformer  l’abcès  en  un  foyer  largement 
drainé,  s’imposent  dans  l’abcès  aigu  :  elles  amènent 
la  guérison  dans  60  à  70  p.  100  des  cas.  Dans  les 
abcès  chroniques,  elles  peuvent  suffire  à  amener  la 
guérison  ;  sinon,  elles  préparent  les  voies  aux  inter¬ 
ventions  chirurgicales. 

E.  Bernard  a  exijosé  les  résultats  obtenus  par 
l’émétine  dans  le  traitement  des  abcès  pulmonaires. 
D’action  de  l’émétine  est  immédiate  et  complète 
dans  les  abcès  amibiens.  Dans  les  suppurations  non 
amibiennes,  elle  n’agit  plus,  lorsqu’elle  agit,  comme 
une  médication  spécifique.  Son  action  e.st  lente  et 
souvent  imparfaite.  Dans  un  très  grand  nombre  de 
cas,  elle  est  inefficace.  Mais  ce  traitement  est  inof¬ 
fensif  et  mérite  d’être  essayé,  puisque,  de  temps  à 
autre,  il  conduit  à  des  résultats  favorables. 

E.  May  et  Soudas  [Soc.  méd.  des  hôp.,  3  juin  1932)  * 
ont  obtenu  iih  résultat  remarquable  par  l’aspiration 
bronchique  dans  un  cas  d’hépatisation  grise,  dont 
le  pronostic  paraissait  désespéré. 

Nous  avons  mentionné  dans  la  revue  de  l’an  dernier 
la  méthode  de  traitement  des  suppurations  pulmo¬ 
naires  par  les  injections  intraveineuses  d'alcool  à 
33  P-  100. 

M.  EëJGIN  {Presse’  médicale,  30-  décembre  1931) 
rapporte  de  nouvelles  observations  favorables  à  la 
méthode  qufii' a  appliquée  dans  toutes  les  affections 
respiratoires  aiguës  ou  subaiguës,  accompagnées 
d’ime  expectoration  purulente  abondante  (broncho¬ 
pneumonies,  bronchites,  chroniques,  bronchectasies 
infectées,  etc.).  De  malade  reçoit  tous  les  jours  ou 
tpus  les  deux  jours  15  à-  20  centimètres  cubes  de  la. 
solution  dcooliquc!  D’auteur  attribue  lès^  effets  du 
ttaitement  à:  ce  fait  que  l’alcool  est  retenu'  'par  le 


système  réliculo-endothélial  du  poumon  et  qu'il 
agit  ainsi  sur  la  cause  de  l’infection;  d’autre  part, 
à  l’action  tonique  exercée  sur  le  .S3'stèine  cardio¬ 
vasculaire. 

M.  Sz\jNA.  {Polska  Gaz.  Lekarsk.,  20  septem¬ 
bre  1931,  no  38)  attribue  les  effets  de  la  médication 
non  pas  à  l’action  bactéricide  de  l’alcool,  mais  à 
celle  du  CO-  produit  par  la  combustion  de  l’alcool 
et  éliminé  par  le  poumon.  Il  prépare  la  solution  d’al¬ 
cool  éthylique  à  33  p.  100  non  pas  avec  de  l’eau,  mais 
avec  mie  solution  de  dextrose  à  40  p.  100,  dans  le  but 
d’augmenter  la  quantité  de  CO-  éUmiuée  par  le  pou¬ 
mon.  l'ne  seule  injection  intraveineuse  de  50  centi¬ 
mètres  cubes  suffit  à  produire  la  chute  thermique  dans 
la  pnemnonie.  Des  injections  d’alcool,  influençant 
la  perméabihté  des  parois  cellulaires,  faeüiteraient 
peut-être  la  jiénétration  d’autres  substances  dans  le 
poumon. 

Datgn'EE-Davastine  et  Geoh.ge  (Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  1“''  juillet  1932)  ont  traité  par  cette 
méthode  une  suppuration  pulmonaire  l'ieille  de  deux 
ans  et  ont  observé  une  amélioration  très  nette  des 
signes  pulmonaires,  en  jiarticulier  une  diminution  de 
l’expectoration. 

Traitement  de  l’asthme.  —  E.  Bez/Vnçok  et 
JacquEEIN  (Presse  médicale,  18  novembre  1931) 
étudient  l’action  suspensive  sur  la  crise  d'asthme  des 
états  fébriles  spontanés  et  proposent  l’emploi  de  la 
pyrétothérapie  dans  l’état  de  mal  asthmatique  avec 
crises  subintrantes.  On  peut  réaliser  cette  élévation 
thermique  par  les  rayons  ultra-violets,  les  vaccins 
microbiens  à  doses  suffisantes,  le  vaccin  TAB,  le 
vaccin  aiiticliancrelleux.  injecté  par  voie  veineuse, 
surtout  par  l’abcès  de  fixation.  D’action  suspensive 
lient  durer  plusieurs  mois,  permettant  un  traitement 
de  fond  de  l’asthme.  Fkirberg,  OSbornE  etSTElN- 
BERG  (/oMrn.  o/fAeAwer.njÉff  A  ssoc.,3septembre  1932) 
proposent  également  la  pyrétothérapie  à  l’aide  d’un 
appareillage  diatliermique  spécial  dans  le  traitement 
de  l'astlune  . rebelle.  NEESON  et  Porter  (The  LanceU 
19  décembre  1931),  emploient  contre  l’astlune  des 
injections  de  solution  peptonée  à  très  hautes  dilu¬ 
tions  :  soit  du  bouillon  peptoné  (utilisé  en  bactério¬ 
logie)  dilué  à  I  p.  100  000  et  même  à  i  p.  100  000  000 
qu’üs  injectent,  mie  fois  par  semaine,  à  des  doses 
variant  de  o,  i  à  i  centünètre  cube.  Des  résultats  sont 
remarquables,  à  condition  d’injecter  la  solution 
chaque  semaine.  Si  le  traitement  est  suspendu,  la 
récidive  survient  fatalement  dans  un  délai  très  court. 

A.  Jacqueein  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
22  avril  1932), préconise,  dans  les  asthmes  graves  et 
coryzas  spasmodiques,  l’ autosérothérapie  régionale^ 
c'est-à-dire:  l’introductiom  de  lîauto-sérum  dans 
l’épaisseur  de  la  muqueuse  buccale  ou  nasale.  Ces 
injections  intradermiques  sont  faites  à*  petites  doses 
progressives- de  2/10  à  5/10  de  centimètre  cube  et 
répétées  quotidiennement  pendant  vingt  jours. 

Traitement  de;  la  gangrène  pulmonaire.  — 
Vincent  et  S’i'ODEE  (Ac-  de  mM.,  12  j.anvier,  193?) 

-  estiment. qulun,  traitement  rationnel  de  la  gangrène 
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pulmonaire,  infection  plurimicrobienne,  doit  tenir 
compte  des  principaux  agents  microbiens  respon¬ 
sables  de  la  maladie.  I,a  sérothérapie  [antigangre¬ 
neuse  reste  le  traitement  de  base,  mais  il  faut  y 
associer  les  médications  destinées  à  lutter  contre  les 
micro-organismes  qui  peuvent  éventuellement  pren¬ 
dre  part  à  l’infection  :  arsénobenzol,  si  l’on  constate 
des  spirochètes  abondants  ;  sérothérapies  antistrep¬ 
tococcique  et  antipnemnococcique,  si  l’expectora¬ 
tion  renferme  des  streptocoques  et  des  pneumocoques. 

V.  —  Thérapeutique  endocrinienne. 

Traitement  de  la  maladie  d’Addison.  —  Toutes 
les  tentatives  d’opothérapie  surrénale  s’étaient 
montrées  inefiicaces  dans  la  maladie  d’Addison, 
jusqu'au  jour  où  les  biologistes  américains  eurent 
isolé  l’hormone  de  la  corticale  surrénale.  En  1928, 
Hartman  et  ses  collaborateurs  d’une  part,  Swindle 
et  Pfiffner  d’autre  part,  réussirent  à  préparer  des 
extraits7  susceptibles  d’allonger  la  vie  des  animaux 
décapsulés.  R.  Rivoirë  (Presse  médicale,  13  jan¬ 
vier  1932)  décrit  la  préparation,  les  caractères  chi¬ 
miques,  les  propriétés  physiologiques  de  l’hormone 
cortico-surrénale,  puis  expose  les  essais  cliniques  de. 
Rowntree,  Greene  et  Bail  dans  la  maladie  d’Addison. 
Une  injection  quotidienne  de  i  à  2  centimètres  cubes 
(dose  insuffisante,  car  la  dose  nécessaire  devrait  être 
théoriquement  de  i  centimètre  cube  par  kilogramme) 
procure  une  amélioration  sensible.  Ea  voie  intravei¬ 
neuse  a  été  employée  presque  exclusivement,  car 
son  action  est  très  rapide.  Elle  est  particulièrement 
indiquée  dans  les  accidents  d’insuffisance  surrénale 
aiguë.  Quelques  heures  après,  l’état  du  malade  est 
transformé  ;  les  douleurs  et  les  vomissements  dis¬ 
paraissent  ;  l’asthénie  diminue,  la  pigmentation 
s’atténue,  le  poids  augmente,  etc.  Malheureusement, 
la  faible  quantité  d’hormone  mise  à  la  disposition 
des  auteurs  les  a  obligés  à  suspendre  la  médication, 
dès  que  l’améhoration  s’est  manifestée.  BenTram, 
Fisher,  More  et  Churgar  (The  Lancet,  16  janvier 
1932)  ont  traité  trois  cas  par  des  extraits  préparés 
en  Angleterre  suivant  la  technique  de  Swingle  et 
Pfiffner.  Ces  injections  n’ont  amené  une  rétrocession 
des  symptômes  que  dans  un  seul  cas.  Les  autemrs 
incrhninent  une  défectuosité  dans  la  technique  de 
préparation.  S.  LoîwE  et  ses  collaborateurs  (Klin. 
Woch.,  13  février  1932)  ont  eu  des  résultats  incon- 
testablemeijt  favorables  dans  trois  cas.  Ees  extraits 
augmentent  le  sucre  du  sang  et  l’adrénaline  n’inter¬ 
vient  pas  dans  leur  action.  G.  Maranon  (Arch.  Fac. 
de  méd.  de  Zaragosa,  février  1932)  tout  en  recon¬ 
naissant  l’efficacité  de  la  corticale,  fait  remarquer 
qu’elle  ne  saurait  regénérerles  glandes  tuberculeuses. 
Il  pense  qu’elle  peut  être  utile  dans  le  traitement 
des  maladies  infectieuses,  l’expérience  démontrant 
que  les  animaux  soumis  à  ces  injections  résistent 
mieux  que  les  témoins  aux  infections  provoquées. 
D’autre  part,  certains  symptômes,  comme  l’hypo¬ 
tension,  rélèvent  des  lésions  de  la  substance  médul- 
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laire,  si  bien  qu’il  convient  d’utiliser  les  deux  extraits 
cortical  et  médullaire  simultanément. 

Traitement  de  la  maladie  de  Basedow.  — 
W.  Oreowski  (Presse  médicale,  25  mai  1932)  étudie 
lavaleur  thérapeutique  de  trois  médications  :  le.s 
injections  intramusculaires  de  sang  frais  défibriné 
de  mouton,  le  bore  (2  à  4  grammes  par  jour  de  borate 
de  soude,  suivant  la  méthode  de  Eœper),  le  fluor 
(X  à  E  gouttes  quatre  fois  par  jour  d’une  solution 
de  fluorate  de  soude  à  2  p.  100  suivant  la  méthode 
de  Goldenberg),  et  conclut  à  l’inutilité  du  premier 
traitement;  à  l’action  du  bore  sur  les  signes  fonction¬ 
nels  :  tremblement,  palpitation,  insomnie  ;  à  l’action 
du  fluor  sur  le  métabolisme  basal,  tout  en  considé¬ 
rant  que  ces  médications  ne  sont  que  des  adjuvants 
du  repos  et  des  calmants  du  système  nerveux.  E(Ë- 
PER,  SOUEIÉ:  et  BiOY  (Presse  médicale,  29  juin  1932) 
insistent  sur  la  nécessité  d’employer  le  bore  avec 
continuité,  pendant  plusieurs  mois,  pour  obtenir  une 
amélioration  non  seulement  des  signes  subjectifs, 
mais  encore  des  signes  objectifs  :  diminution  de  la 
sérine,  augmentation  de  la  globuline  et  améliora¬ 
tion  du  métabolisme  basal.  G.  Debrois  (Thèse  de 
Paris,  1932)  consacre  sa  thèse  à  l’emploi  de  l’iode  et 
du  fluor  dans  les  états  hyper thj'roïdiens. 

M.  Eabbé  et  Azerad  (Soc.  méd.  des  hôp.,  8  juil¬ 
let  1932),  se  basant  sur  30  observations,  se  montrent 
partisans  convaincus  du  traitement  physiothéra¬ 
pique  et  spécialement  de  la  radiothérapie,  qui  a  été 
l’objet  de  critiques  de  la  part  des  chirurgiens.  WEETi 
(Pratique  méd.  franç.,  juin  1932)  défend  au  contraire 
le  traitement  chirurgical,  considère  la  thyroïdec¬ 
tomie  comme  une  opération  bénigne,  susceptible 
d’amener  une  guérison  durable,  et  devant  être  envi¬ 
sagée  d’une  façon  précoce. 


VI.  —  Divers. 

Diabète.  —  Eangeron,  DESPeaTS  et  Béra 
(Presse  médicale,  21  novembre  1931)  publient  des 
observations  de  diabète  sucré,  traité  par  la  radio¬ 
thérapie  surrénale  :  celle-ci  abaisse  la  glycosurie 
dans  les  diabètes  d’intensité  modérée,  peut-être  en 
provoquant  une  diminution  de  la  sécrétion  d’adré- 
naUne.  Dans  les  diabètes  graves  avec  acidose,  son 
action  est  nuUe.  Ea  méthode  est  même  dangereuse^ 
car  elle  peut  provoquer  des  poussées  d’acidose. 

CiminaTa  (Klin.  Woch.,  23  janvier  1932)  montre 
que  la  section  des  nerfs  des  surrénales  est  susceptible, 
chez  le  chien  dépancréàté,  de  diminuer  l’hypergly¬ 
cémie,  sans  régime  spécial,  ni  insuline. 

ChabaniER  et  Eobo-Oneee  (Presse  médicale, 
16  avril  1932)  précisent  leurs  idées  sur  la  cure  du 
diabète  par  l’insuline.  Réduire  le  diabète  ne  consiste 
pas  seulement  à  annuler  la  glycosurie,  mais  à  réduire 
l’hyperglycémie.  Contrairement  à  cette  opinion, 
Mauriac,  Broustet  et  TRAisSAC^Gar.  des  hôp., 
7  septembre  193^2)  estiment  que  l’étùde  de  la  glyco¬ 
surie  donne  une  idée  plus  nette  de  l’évolution  du 
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diabète  traité  par  l’insuline  que  la  mesxu-e  de  la  gly¬ 
cémie.  Celle-ci  subit  des  variations  sensibles  d’un 
moment  à  l’autre  et  l’amélioration  clinique  du  dia¬ 
bète  n’est  pas  toujours  parallèle  à  la  chute  de  la 
glycémie.  Conformément  aux  idées  de  Joslin,  le 
taux  de  la  glycosurie  en  vingt-quatre  heures  donne 
une  idée  beaucoup  plus  juste  des  troubles  du  méta¬ 
bolisme  hydro-carboné. 

Hypercholestérinémie.  —  M.  I<Évy  et  G.  L,évy 
(Presse  médicale,  13  février  1932)  rapportent  une 
série  de  faits  qui  montrent  que  la  th3n:oxine  peut  ra¬ 
mener  à  la  normale  le  taux  du  cholestérol.  Les  meil¬ 
leurs  résultats  sont  obtenus  par  injection  intravei¬ 
neuse  de  I  milligramme  deux  fois  par  semaine  jus¬ 
qu’à  6  milligrammes,  en  surveillant  le  poids.  Si  le 
taux  du  cholestérol  remonte,  on  peut  administrer 
la  thyroxine  par  voie  buccale  (10  à  15  milligrammes 
en  huit  à  dix  jours). 

Urticaire.  Anaphylaxie  alimenta’'re.  —  P.  Che- 
VAI,I,IER  (Paris  médical,  16  janvier  1932)  préconise 
dans  les  urticaires  graves  chroniques  les  injections 
sous-cutanées  de  petites  doses  d’insulipe,  5  unités 
matin  et  soir. 

Rahier  (Presse  médicale,  23  avril  1932),  consta¬ 
tant  chez  un  grand  nombre  d’urticariens  une  défi¬ 
cience  de  la  sécrétion  gastrique,  propose  comme  trai¬ 
tement  l’emploi  de  la  limonade  chlorhydrique. 

Ch.  Richet  et  Couder  (Presse  médicale, 

1 1  juin  1932)  recommandent  contre  lesmanifestations 
d’anaphylaxie  alimentaire  (urticaire,  eczéma,  colite, 
migrâmes)  l’emploi  de  l’huile  de  paraffine  (une  cuille¬ 
rée  à  café  au  début  de  chaque  repas),  celle-ci  for¬ 
mant  sur  la  muqueuse  gastrique  un  vernis  protec¬ 
teur  s’opposant  peut-être  à  l’absorption  des  protéines 
anaphylactisantes.  IaBpER  (Presse  médicale,  12  oc¬ 
tobre  1932)  a  utilisé  dans  les  dypepsies  par  sensibi¬ 
lisation  alimentaire  les  injections  de  lait  à  dose 
infinitésimale,  par  injection  intradermique  dans  le 
but  de  réaliser  une  pluridésensibilisatiou. 

Affections  digestives.  —  A.-J.  BEAms  (Journ. 
of  the  Amer.  med.  Assoc.,  26  septembre  1931,  et 
/ircA.  o/îMi.  Med.,  février  1932,  n»  2)  a  étudié,  expé¬ 
rimentalement  et  cliniquement,  l’action  des  nitrites 
sur  la  motricité  du  tube  digestif,  et  en  particulier 
l’action  du  nitrite  d’amyle  et  de  la  trinitrine,  dont 
on  connmt  l’action  inhibitrice  sur  le  vague.  Au 
point  de  vue  radiologique,  ces  médicaments  se  sont 
montrés  aussi  actifs  que  la  belladone,  dans  les 
.spasmes  de  l’oesophage  ou  du  pylore,  mais  beau¬ 
coup  plus  efficaces  dans  les  spasmes  gastriques 
ou  coliques.  Au  pomt  de  vue  thérapeutique,  l’action 
sur  la  douleur  et  le  péristaltisme  s’est  montrée 
moins  nette  que  celle  de  l’atropine,  sans  doute  en 
raison  de  l’action  éphémère  des  nitrites. 

Drouet  et  Simonin  (Acad,  de  médecine,  5  jan¬ 
vier  1932)  préconisent  le  traitement  de  l’hyper- 
chlorhydrieetde  l’ulcus  gastrique  par  les  injections 
d’extrait  post-hypophysaire.  Cet  extrait  diminue 
l’acidité  gastrique,  par  suite  d’une  diminution  des 


chlorures  du  sang  et  d’une  augmentation  de  l’excré¬ 
tion  chlorurée  urinaire. 

FeesEN  (Arch.  of  int.  Med., novembre  1931)  traitela 
coliteulcéreusepardeslavements  d’oxygène;  250  cen¬ 
timètres  cubes  d’oxygène  dans  le  rectum,  toutes  les 
deux  heures,  pendant  la  journée.  Au  bout  de  deux 
à  sept  jours,  la  fétidité,  les  hémorragies,  le  nombre 
des  selles  diminuent  et  l'état  général  s’améliore. 
L’oxygénation  agit  en  modifiant  la  flore  mtestinale 
et  en  influençant  l’hatestin  lui-même  (diminution  du 
péristaltisme  et  accroissement  de  ses  réactions  dé¬ 
fensives). 

BusquET  et  Jauron  (Soc.  thérap.,  14  octobre  1931), 
ayant  constaté  que  le  camphre  exerce  une  action 
modératrice  sur  les  mouvements  de  l’intestin  isolé 
du  lapin,  ont  utilisé  ce  médicament  contre  les  diar¬ 
rhées.  A  la  dose  de  o^f.as  par  jour,  il  cahne  en  un 
ou  deux  jours  les  douleurs  intestinales  et  diminue 
le  nombre  des  selles.  Il  peut  être  utilisé  en  solution 
aqueuse,  car  il  est  très  soluble,  mais,  en  raison  de  son 
goût  désagréable,  il  faut  ajouter  un  correctif,  tel  que 
le  sirop  de  menthe. 

E.  SCHNOHR  (C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  p.  1113)  a 
observé,  à  l’aide  d’un  ingénieux  dispositif,  l’action 
des  injections  hypertoniques  de  NaQ  sur  le  péristal¬ 
tisme  intestinal  et  constaté  que  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  ces  solutions  hypertoniques  provoquent 
dans  rhitestin  paralysé  soit  par  narcose  à  l’éther, 
soit  par  injections  d’atropine,  une  motricité  de  carac¬ 
tère  normal  pendant  plusieurs  heures.  ' 

P. -Ch.  Fabre  (Presse  médicale,  31  août  1932) 
conclut  de  ses  recherches  expérimentales  que  le 
sérum  hypertonique  est  péristaltogène,  inliibe  l’ac¬ 
tion  du  sympathique  et  possède  mie  action  sur  l’au¬ 
tomatisme  moteur.  L’emploi  de  ce  sérum  est  indiqué 
dans  l’iléus  paralytique,  mais  il  est  mutile  dans  les 
formes  d’occlusion  avec  troubles  circulatoires  et 
dangereux  dans  les  formes  mécaniques  de  l’iléus 

Chabroe,  Charonnat,  Maximin  et  Busson  (C.  R. 
Soc.  biol.,  30  janvier  1932)  ont  expérimenté,  sur  des 
chiens  porteurs  de  fistules  cholédociennes,  diffé¬ 
rentes  labiées,  injectées  par  voie  veineuse  sous  forme 
de  décoction  :  la  lavande,  les  menthes,  le  thym,  le 
serpolet,  la  mélisse,  la  sauge,  le  romarin,  la  ballote, 
la  germandrée  sont  susceptibles  de  provoquer  une 
sécrétion  bihaire  deux  ou  trois  fois  plus  importante 
que  le  débit  semi-horaire  normal,  mais  cette  action 
est  peu  durable.  Le  principe  actif  du  romarin  comme 
celui  de  l’artichaut  est  apparenté  aux  acides-phé¬ 
nols. 

LcËPER,  Lemaire  et  Dany  (Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  ^lo  juin  1932)  montrent  que  l’acétyl¬ 
choline  en  mjection  intraveineuse  à  la  dose  de  0,10, 
provoque  rapidement  un  affiux  de  liquide  bilio- 
pancréatique  dans  le  duodénmn  par  suite  d’ime  con¬ 
traction  brutale  des  fibres  lisses  de  la  vésicule  et  des 
canaux  bilio-pancréatiques.  Son  action  puissamment 
.kinétique  en  contre-indique  l’emploi  dans  la  li¬ 
thiase  biliaire. 
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TRAITEMENT 

DU 

LYMPHOGRANULOME  BÉNIN 
DE  L’AINE 

(MALADIE  DE  NICOLAS=FAVRE) 


Marcel  PINARD 

Médecin  de  l’hôpital  Cochiu.  ' 

La  maladie  de  Nicolas-Favre,  lymphogranu- 
lome  bénin  de  l’aine,  ancien  bubon  climatique,  est 
maintenant  une  affection  bien  individualisée  par 
ses  caractères  cUniques  et  anatomo-pathologiques. 
A  défaut  de  la  mise  en  évidence  de  l’agent  patho¬ 
gène  encore  inconnu,  l’intradermo-réaction  de 
Frei  permet  ime  classification  laissant  peu  de  place 
à  l’erreur,  surtout  si  eUe  est  étayée  par  les  autres 
investigations  habituelles  (ultra-microscope,  re¬ 
cherche  du  bacille  de  Ducrey,  auto-inoculation, 
intradermo-réaction  au  Dmelcos). 

Toutefois  cette  incertitude  de  l’étiologie  n’a  pas 
permis  d’obtenir  encore  une  médication  spécifique 
et  oblige  le  médecin  à  hésiter  entre  de  très  nom¬ 
breuses  thérapeutiques.  Nous  allons  passer  en 
revue  les  différentes  méthodes  en  indiquant  celles 
qui 'ont  nos  préférences. 

Dans  les  pays  chauds,  le  traitement  classique  du 
bubon  climatique  consiste  eu  injections  intravei¬ 
neuses  de  tartre  stibié  à  i  p.  loo  dans  du  sérum 
physiologique,  le  premier  jom  2  centimètres  cubes, 
le  troisième  jour  3  centimètres  cubes,  le  cinquième 
jour  4  centimètres  cubes,  le  septième  jour  5  cen¬ 
timètres  cubes,  le  neuvième  jour  6  centimètres 
cubes.  On  peut  arriver  jusqu’à  8  centimètres  cubes, 
dose  qu’il  est  prudent  de  ne  pas  dépasser. 

Cette  méthodé  donne  quelques  résultats  favo¬ 
rables,  mais  lents,  et  peut  aussi  s’accompagner 
d’incidents  plus  ou  moins  graves. 

Ravaut  avait  préconisé  l’émétine  et  paraît  y 
avoir  renoncé  pour  le  traitement  combiné  ;  iode 
intraveineux  et  électrocoagulation. 

Certains  ont  employé  les  sels  d’or  avec  quelques 
succès,  d’autres  les  injections  de  lait. 

Le  propidon,  le  dmelcos  sont  à  peu  près  ino¬ 
pérants,  de  même  les  injections  de  tùberculine. 

Delbet  a  préparé  xm  vaccin  avec,  des  ganglions 
séchés.  Hellerstrom  a  appliqué  des  injections 
intraveineuses  avec  un  antigène  lymphogranu- 
lomateux  dilué,  filtré  et  tyndallisé  sans  faire  con¬ 
naître  les  résultats  obtenus.. 

De  même  avec  Levaditi  et  P.  Robert  nous  avons 
essayé  de  traiter  avec  des  injections  de  sérum  de 
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mouton  préparé  avec  du  virus  lymphogranuloma- 
teux  :  le  résultat  a  été  médiocre. 

Autrefois  on  traitait  ces  bubons  englobés  avec 
ceux  d’origine  chancrelleuse  par  les  injections 
modificatrices,  éther  iodoformé,  néol  iodé,  vase¬ 
line  iodoformée  (Otis  et  Fontan),  méthodes  qui 
ont  pu  avec  le  temps  donner  quelques  succès. 

Queyrat  avait  en  1907  traité  les  bubons  par  la 
méthode  de  Bier,  et  son  élève  Pierre  Fournier  avait 
exposé  les  assez  bons  résultats  qu’on  peut  en  ob¬ 
tenir. 

Le  traitement  chirurgical  jouit  actuellement 
d’une  grande  faveur.  Hellerstrom  l’employa  un 
des  premiers  ;  Nicolas,  Favre,  Braut,  Harms  Cor- 
visa  obtiennent  avec  lui  de  bons  résultats. 

Nicdau  considère  le  traitement  chirurgical 
comme  une  méthode  qui  donne  les  résultats  les 
plus  rapides  de  guérison,  en  un  mot  comme  le  trai¬ 
tement  d’élection  de  cette  maladie. 

Sur  des  ganghons  bien  limités,  à  la  période  ini¬ 
tiale,  c’est  en  effet  .une  des  meilleures  solutions. 

A  la  période  tardive  de  suppuration  et  de  fistu¬ 
lisation,  nous  la  déconseillons  formellement.  On  a 
signalé,  particuhèrement  en  Allemagne,  des  hémor¬ 
ragies  graves  dont  plusieurs  mortelles;  Spietschka 
a  vu  des  œdèmes  persistants  de  la  verge  et  du 
scrotum;  on  a  signalé  de  l’éléphantiasis  de  la 
cuisse.  Nous-même  avons  vu  se  déclarer  après 
l’intervention  chirnrgicale  une  septicémie  strep- 
tococcique  qui  fit  mourir  le  malade. 

Nicolas  et  Favre  ont  obtenu  de  bons  résultats 
avec  les  rayons  X. 

Fernet,  avec  la  méthode  de  Belot  et  Nahm,  a 
obtenu  de  gros  placards  fibreux  après  six  à  huit 
semaines. 

Oliver  a  employé  le  radium. 

Nicolau  (j)  n’a  pas  obtenu  par  les  rayons  de  ré¬ 
sultats  favorables;  il  réunit  les  deux  méthodes 
(rayons  X  et  rayons  ultra-violets)  dans  une  même 
réprobation  : 

<(  En  ce  qui  concerne  le  traitement  aux  agents 
physiques  (rayons  X,  rayons  ultra- violets),  mous 
avons  observé  que,  dans  90p.  100  des  cas,  les  deux 
méthodes  ont  accéléré  le  processus  évolutif  dans 
les  ganghons.  Ils  ont  provoqué  d’un  côté  une  exa¬ 
gération  des  zones  de  nécrose,  d’un  autre  côté  une 
sclérose  provenant  du  tissu  de  granulation  qui 
entoure  ces  zones  nécroses.  Les  adénopathies  non 
suppurées  irradiées,  soit  avec  des  rayons  X,  soit 
avec  des  rayons  ultra-violets,  et  qui  présentaient 
après  le  traitement  Une  collection  de  plus  en  plus 
grande,  ont  été  ponctionnées  par  nous  et  le  pus 
inoculé  aux  chiens. 

(i)  NicotAU,  BuU,  ft  mim.  'de  la  Soc,  inéd,  des  hôpitaux  de 
Bucarest,  février  193a.  ; 
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«  I,es  inoculations  ont  été  positives.  Il  en  résulte 
alors  que  les  deux  méthodes  de  traitement  (rayons  X, 
ultra-violets)  n’ont  pas  modifié,  le  coefficient  de 
virulence  du  pus  contenu  dans  le  ganglion;  en 
revanche,  elles  ont  augmenté  et  accéléré  la  suppu¬ 
ration  et  en  même  temps  ont  augmenté  le  pro¬ 
cessus  de  prolifération  conjonctive  avec  formation 
de  tissu  scléreux.  » 

1,’opinion  de  Nicolau  est  donc  formelle;  il 
déconseille  le  traitement  avec  agents  physiques, 
le  traitement  par  les  injections  intraveineuses  de 
lyUgol,  il  ne  retient  comme  méthode  de  choix  que 
la  méthode  chirurgicale. 

Depuis  bientôt  deux  ans  nous  traitons  nos 
malades  par  les  injections  intragangüonnaires  de 
glycérine,  méthode  facile  très  bien  acceptée, 
exempte  de  dangers  et  donnant  d’excellents  ré¬ 
sultats  (i). 

C.  Devaditi,  P.  Ravaut,  P.  Répine  et  Schœn 
ont  montré  que  le  virus  lymphogranulomateux 
transmis  par  inocidation  intracérébrale  à  certains 
simiens  produit  soit  une  méningo-encéphalite 
mortelle  transmissible  en  série,  soit  une  maladie 
inopérante  (2). 

Poursuivant  leurs  recherches,  ils  constatent,  au 
cours  de  leurs  transmissions  par  passages  suc¬ 
cessifs,  que  les  émulsions  cérébrales  conservent 
leur  virulence  après  la  simple  congélation  et  que  le 
virus  filtre  à  travers  les  bougies  Chamberland  D®  ; 
par  contre,  le  matériel  virulent  soumis  à  l’action 
de  la  glycérine  pure  et  conservé  à  la  glacière  perd 
rapidement  son  activité  pathologique  (3). 

C’est  alors  que  nous  avons  pensé  que  la  glycérine, 
expérimentalement  stérilisante  in  vitro,  pouvait 
l’être  in  vivo,  en  injections  locales,  et  nous  avons 
essayé  ce  traitement  sur  plusieurs  malades,  d’au¬ 
tant  plus  que  peu  de  temps  avant  le  D^  Jausion 
avait  montré  l’innocuité  de  la  glycérine  dans  les 
injections  intravariqueuses. 

En  présence  d’un  malade  arrivant  au  début  de 
sou  affection,  nous  préconisons,  aussitôt  le  dia¬ 
gnostic  établi,  d’injecter  dans  les  gangUons  et  à 
leur  pourtour,  à  la  seringue  mimie  d’ime  aiguille, 
de  la  glj'cérine  stérilisée. 

Ces  injections  peuvent  être  répétées  tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  jours. 

On  peut  ajouter  le  repos  au  lit,  les  compresses 
chaudes. 


Mais  dès  les  premières  injections  le  malade  se 
sent  soulagé  et  peut  rapidement  reprendre  ses 
occupations,  tout  en  restant  porteur  d’une  adéno¬ 
pathie  encore  volumineuse  mais  qui  ne  le  gêne  pas. 

Si  au  contraire  le  malade  arrive  tardivement 
avec  des  ganglions  en  voie  de  suppuration,  il  faut 
ouvrir  par  une  petite  incision  ne  dépassant  pas  la 
largeur  de  la  lame  du  bistouri;  on  peut  même,  si  on 
le  juge  utile,  évacuer  les  fongosités  à  la  curette, 
puis  par  l’ouverture  on  injecte  à  la  seringue  le 
contenu  d’une  ampoule  de  2  centimètres  cubes  de 
glycérine  stériUs-' .  et  l’on  renouvelle  l’opération 
tous  les  jours. 

Au  braU  de  quelque  temps,  lorsque  le  processus 
de  comblement  de  la  plaie  fait  qu’elle  n’admet  plus 
qu’une  quantité  très  faible  de  glycérine,  soit  une 
semaine  à  une  dizaine  de  jours,  on  injecte  alors  la 
glycérine  en  piquant  en  pleine  masse  ganglion¬ 
naire.  Dès  la  première  injection  la  suppuration  se 
modifie.  Il  ne  s’écoule  bientôt  plus  que  de  la  séro¬ 
sité  dont  la  quantité  va  diminuant  de  jour  en 
jour.  La  plaie  se  referme  en  même  temps  que 
l’écoulement  se  tarit  progressivement. 

A  mesure  que  la  guérison  se  confirme  sur  les 
ganglions  traités,  on  note  aussi  la  diminution  de 
volume  des  adénopathies  profondes,  iliaques, 
malgré  qu’on  se  soit  borné  à  intervenir  sur  les 
ganglions  inguinaux.  Ceci  est  d’ailleurs  compa¬ 
rable  à  ce  que  l’on  observe  dans  les  cas  traités  par 
l’exérèse  chirurgicale,  oii  la  régression  des  gan¬ 
glions  iliaques  profonds  se  produit  après  l’ablation 
des  ganglions  inguinaux. 

Cette  méthode  nous  paraît  donc,  de  toutes  celles 
que  nous  avons  employées,  la  meilleure  par  ses 
résultats  relativement  assez  rapides,  par  sa  sim¬ 
plicité,  par  sa  faciUté  d’application  et  aussi  par  son 
innocuité. 


(i)  Marcel  Pinard  et  Paul  Roberj?,  Soc.  française  de 
syphiligraphreetde  dermatologie,  21  mai  1931,  et  Annales  des 
mal.  vénériennes,  janvier  1932. 

(3)  MM.  I,EVADm,  Ravaut,  Répine  et  Schœn, 

Acad,  des  sciences,  2  février  1931. 

(3)  MM.  I,BVADiii,  Ravaut,  I,ÉpmE  et  M'‘«  Schœn,  Soc. 
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LA  CHRYSOTHÉRAPIE 
DANS  LE  rhumatisme 
TUBERCULEUX 

A.  PELLÉ 

Professeur  A  l'Rcole  de  médecine  de  Reiiiies. 

L’action  des  sels  d’or  sur  les  lésions  tubercu¬ 
leuses  est  aujourd’hui  universellement  reconnue. 
Elle  a  été  affirmée,  .par  l’immense  majorité  des 
phtisiologues  au  dernier  Congrès  international  de 
la  tuberculose,  à  Amsterdam.  Cette  thérapeutique 
ne  devait  pas  se  limiter  aux  seules  lésions  pulmo¬ 
naires,  mais  s’étendre  aux  diverses  manifestations 
de  la  tuberculose. 

Nous  avons  montré  l’heureux  effet  de  la  crisal- 
bine  dans  deux  cas  de  rhumatisme  tuberculeux 
dont  l’étiologie  avait  été  bactériologiquement 
confirmée  [Congrès  international  de  la  tubercu¬ 
lose,  Amsterdam,  septembre  1932).  Il  semble  bien, 
d’autre  part,  que  la  réalité  du  rhumatisme  tuber¬ 
culeux  ne  puisse  plus  être  contestée.  Naguère 
mise  en  doute,  elle  paraît  actuellement  soHde- 
ment  établie.  Depuis  quelques  années,  les  obser¬ 
vations  de  rhumatisme  tuberculeux,  confirmé 
par  le  laboratoire,  se  multiplient.  Grâce  aux  tra¬ 
vaux  de  F.  Bezançon  et  de  ses  collaborateurs,  de 
Paisseau,  qui  souligne  le  rôle  probable  du  virus 
filtrant,  nous  assistons  à  une  extension  considé¬ 
rable  du  rhumatisme  tuberculeux. 

Les  recherches  de  Lôwenstein  (loin  d’être  confir¬ 
mées  d’ailleurs)  tendent  même  à  faire  penser  que 
la  maladie  de  BouiUaud  serait  de  nature  tuber¬ 
culeuse .  Cet  auteur  aurait  obtenu  des  cultures  de 
bacilles  de  Koch  en  ensemençant  du  sang  sur 
un  milieu  spécial,  17  fois  sur  19  cas  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu. 

Le  rhumatisme  tuberculeux  est  donc  une  ques¬ 
tion  d’actualité  qui  a  fait'  l’objet  d’im  rapport  et 
de  nombreuses  discussions  au  Congrès  interna¬ 
tional  du  rhiunatisme,  qui  s’est  tenu  à  Paris 
au  début  du  mois  d’octobre. 

Il  n’est  donc  pas  sans  intérêt  d’aborder  la  thé¬ 
rapeutique  de .  cette  manifestation  tuberculeuse, 
relativement  fréquente,  et  d’étudier  en  particulier 
l’action  des  sels  d’or.  ' 


Avant  d’aborder  cette  étude,  il  nous  paraît 
de  la  plus  grande  importance  de  rappeler  rapide¬ 
ment  les  circonstances  dans  lesquelles  on  observe 
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le  rhumatisme  tuberciüeux,  les  symptômes  cli¬ 
niques  qui  permettent  de  le  différencier,  ainsi  que 
les  différentes  formes  évolutives. 

Il  est  une  notion  capitale  qu’il  importe  de  sou¬ 
ligner  dès  le  début  de  ce  travail,  c’est  que  la  poly¬ 
arthrite  tuberculeuse  aiguë  constitue  la  première 
phase  évolutive  d’un  rhumatisme  chronique  dont 
le  pronostic  est  particulièrement  grave.  Pour 
éviter  l’évolution  vers  cette  phase  si  décevante, 
il  convient  donc  de  bien  connaître  les  caractères 
de  ce  rhumatisme  aigu  et  de  lui  opposer,  sans 
tarder,  la  thérapeutique  aurique  qui  nous  a  donpé 
d'impressionnantes  guérisons,  remarquablement 
rapides,  dans  des  cas  particulièrement  graves. 

Le  rhumatisme  tuberculeux  peut  se  présenter, 
en  clinique,  sous  des  aspects  variés.  On  peut 
constater  de  simples  arthralgies,  des  formes  mono 
ou  polyarticulaires,  qui  peuvent  évoluer  de  ma¬ 
nière  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 

La  polyarthrite  rhumatismale  est  souvent  re¬ 
ncontrée  chez  les  tuberculeux. 

Les  manifestations  rhumatismales  sont  surtout 
constatées  ches  les  «  petits  tubercideux  »,  à  lésions 
peu  actives,  parfois  mêmes  éteintes.  Elles  accom¬ 
pagnent  assez  souvent  les  poussées  évolutives 
pulmonaires. 

Nous  devons  insister  sur  une  cause  qui  nous  a 
paru  véritablement  prédisposante  ;  c’est  la  crise 
liquidienne  au  cours  du  pneumothorax.  Il  y  a  lieu 
d’être  surpris  que  cette  coïncidence  n’ait  pas  été 
signalée  par  les  phtisiologues,  probablement  trop 
uniquement  préoccupés  des  lésions  pleuro-pulmo- 
nairès.  C’est  pourtant  au  cours  de  cette  crise 
liquidienne,  en  même  temps  que  l’état  fébrile, 
les  douleurs  parfois  violentes  et  généralisées  qui 
marquent  son  apparition,  que  l’on  observe  très 
fréquemment  les  fluxions  articulaires,  .  Sur  62  cas 
de  rhumatismes  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer 
chez  des  tuberculeux,  28  sont  apparus  en  même 
temps  que  la  crise  liquidienne. 

Les  manifestations  rhumatismales  tuberculeuses 
ne  sont  pas,  comme  on  l’a  dit,  monô-articulaires. 
On  rencontre  beaucoup  plus  fréquemment,  au 
contraire,  des  formes  poly-articulaires,  qui  peuvent 
être  absolument  identiques  à  la  maladie  de 
BouiUaud  :  angine  précédant  les  fluxions  poly; 
articulaires,  mobiles,  fugaces,  à  poussées  succes¬ 
sives,  sans  suppuration. 

On  peut  même  observer  des  manifestations  car¬ 
diaques  (endocardites,  péricardites). 

ir  existe  cependant  des  caractères  différentiels 
qufihimpbrte  de  connaître.  Le  rhumatisme  tuber¬ 
culeux  a  une  évolution  beaucoup  plus  longue 
(un  à  six  mois).  Il  présente  des  récidives  beaucoup 
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plus  fréquentes.  Il  est  très  peu,  sinon  pas  du  tout, 
influencé  par  le  salicylate  de  soude.  Dans  les 
formes  sérieuses  de  rhumatisme  tuberculeux,  il 
existe  une  anergie  affirmée  par  la  cuti-réaction 
négative,  anergie  rarement  constaté^  dans  la 
maladie  de  Bouillaud.  Enfin,  si  le  rhumatisme 
tuberculeux  est  salicylo-résistant,  il  semble  au 
contraire  heureusement  influencé  par  la  chryso¬ 
thérapie,  qui  peut  couper  court  à  son  évolution, 
préserver  et  même  guérir  les  complications  graves 
qu’il  peut  engendrer. 


Nous  envisagerons  l’action  des  sels  d’or  dans 
les  manifestations  aiguës  du  rhumatisme  tuber¬ 
culeux,  qui  sont  les  plus  fréquentes,  et  dans  les 
formes  chroniques,  qui  en  dérivent,  de  diagnostic 
plus  délicat  et  qui  aboutissent  souvent  au  rhuma¬ 
tisme  chronique  ankylosant  et  déformant,  con¬ 
damnant  le  malade  à  des  douleurs  insupportables 
et  à  une  impotence  complète. 

I.  —  Chrysothérapie  dans  le  rhumatisme 
tuberculeux  aigu. 

Il  se  présente  sous  des  formes  cliniques  assez 
variables,  mais  nous  devons  insister  particuliè¬ 
rement  sur  la  fréquence  de  la  poljmrthrite  aiguë 
ou  subaiguë,  à  poussées  successives,  simulant  la 
maladie  de  Bouillaud.  Nous  avons  obtenu,  dans 
ces  manifestations  salicylo-résistantes,  de  remar¬ 
quables  et  rapides  guérisons  par  la  chrysothé¬ 
rapie.  Ces  résultats,  confirmés  dans  plusieurs  cas, 
nous  font  penser  que  l’aurothérapie  constitue  une 
thérapeutique  qui  peut  rendre  les  plus  grands 
services  aux  cliniciens  en  présence  de  fluxions 
articulaires  résistantes  au  salicylate  de  soùde. 

Il  ne  nous  paraît  donc  pas  sans  intérêt  d’aborder 
quelques  notions  pratiques  concernant  les  pro¬ 
duits  à  employer,  •  leurs  doses,  leurs  indications, 
les  accidents  possibles  et  les  résultats  obtenus. 

1°  Chrysothérapie  intraveineuse.  —  Crisai,- 
BiNE.  —  Notre  expérimentation  a  surtout  porté 
sur  la  crisalbine.  C’est  un  thiosulfate  d’or  et  de 
sodium,  analogue  à  la  sanocrysine  danoise,  produit 
blanc  cristallisé,  renfermant  37,4  p.  100  d’or. , 

Elle  est  présenté^  en  ampoules  scellées  dans  le 
vide  contenant  les  diverses  doses  usuelles,  accom¬ 
pagnées  de  la  quantité  d’eau  bidistülée  néces¬ 
saire  à  sa  dissolution. 

Ea  technique  est  celle  des  injections  intravei¬ 
neuses  en  général.  ^-D’injection  sous  la  p’eau  ou 
dans  les  muscles  doit  rester  exceptionnellè,  car 
elle  expose  à  des  réactions  locales  désagréables. 


2°  Chrysothérapie  intramusculaire.  . — 

a.  Albochrysine.  —  C’est  le  thiopropanol  sulfate 
double  d’oretde  sodium.  Use  présente  sbus  la  forme 
d’un  corps  blanc  jaunâtre,  très  soluble  dans  l’eau. 
Il  contient  environ  35  p.  100  de  son  poids  d’or. 

D’allochrysine  est  présentée  en  ampoules  dou¬ 
bles  pour  la  préparation  extemporanée  de  la  solu¬ 
tion  nécessaire  pour  l’injection  qui  se  fait  dans 
la  masse  musculaire,  à  3  ou  4  centimètres  de  pro¬ 
fondeur.  Ce  produit  donne  au  médecin  la  possi¬ 
bilité  d’appliquer  l’aurothérapie  sans  recourir  à  la 
voie  endoveineuse,  parfois  difficile  ou  impossible. 

h.  Orosmiol.  — ^  Maurice  Renaud  prétend  avoir 
obtenu  les  meilleurs  résultats  avec  un  complexe 
d'or  et  d’osmium.  Ce  produit  peut  être  employé 
par  la  voie  veineuse  ou  musculaire. 

Mode  d’emploi.  Doses.  —  Il  est  prudent  de 
commencer  par  des  doses  faibles  {08^,05  et  osrjo). 
On  pratique  deux  injectious  par  semaine.  Si  le 
produit  est  bien  toléré,  on  peut  augmenter  prô- 
gressiyenient  et  terminer  la  série  de  douze  injec¬ 
tions  par  des  doses  de  o^^,2o  et  osr,2^.  On  pourra, 
si  c’est  nécessaire,  faire  plusieurs  séries,  en  obser¬ 
vant  entre  chacune  une  interruption  de  dix  à 
quinze  jours. 

Accidents.  —  Les  accidents  sont  assez  fré¬ 
quents,  mais  les  accidents  graves  sont  très  rares. 
On  constate,  le  plus  souvent,  des  accidents  cuta¬ 
nés  ou  muqueux  sous  forme  d’érjdhèmes  généra¬ 
lisés  et  d’érythrodermies  plus  ou  moins  marquées. 
La  stomatite  aurique  est  assez  fréquente.  On 
constate  aussi  des  manifestations  intestinales 
(diarrhées)  et  de  l’albuminurie. 

L’apparition  de  ces  accidents  commande  l’in¬ 
terruption  de  la  thérapeutique.  Mais  ce  serait 
une  faute  grave  que  de  l’abandonner.  L’expérience 
montre,  en  effet,  que  ces  accidents  une  fois  dis¬ 
parus  ne  se  reproduisent  plus,  malgré  la  reprise 
du  traitement,  même  longuement  prolongé. 

Tous  ceux  qui  ont  l’habitude  de  cette  méthode 
ont  observé  des  faits  analogues. 

A  l’heure  actuelle,  l’accord  est  fait  sur  ces  acci¬ 
dents  ;  ils  frappent  tous  les  observateurs  parce 
qu’ils  sont  imprévisibles,  fréquents,  souvent 
bruyants.  Ils  ne  découragent  que  ceux  qui  ont 
fait  un  petit  nombre  d’essais  malchanceux. 

Résultats.  -^.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’ob¬ 
server  deux  cas  dé  rhumatisme  tuberculeux  aigu,  , 
bactériologiquement  confirmé,  qui  ont  remarqua¬ 
blement  cédé  à  la  chrysothérapie.  Dans  un  cas, 
la I  polyarthrite  était  compliquée  d’une  péricardite 
hépiorragique  tuberculeuse,  qui  a  guéri  très  rapi¬ 
dement,  grâce  aux  sels  d’or. 

Il  nous  paraît  utile  de  résumer  ces  deux  obser¬ 
vations,  qui  montrent  comment  agit  l’aurothé- 
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rapie  sur  les  rhumatismes  tuberculeux  authen¬ 
tiques. 

Observation  I.  —  Polyarthrite  rhumatismale  tuber¬ 
culeuse,  type  maladie  de  Boulllaud,  chez  un  tuberculeux 
traité  par  le  pneumothorax.  Guérison  par  la  chrysothé¬ 
rapie.  —  M.  O...,  quarante-.six  ans,  est  traité  par  le  pneu¬ 
mothorax  pour  des  lésions  tuberculeuses  du  lobe  supé- 
riciu-  gauche,  en  décembre  1931.  I,e  3  février  1932  appa¬ 
raît  une  fluxion  articulaire  discrète  du  coude  droit,  qui 
disparaît  spontanément.  Au  début  de  mars  apparaît 


Le  traitement  par  le  salicylate,  per  os  et  intraveineux, 
a  été  totalement  inefficace. 

Le  malade  rentre  dans  sa  famille  en  pleine  crise  rhuma¬ 
tismale.  Il  présente  un  épanchement  dans  la  cavité  de 
son  pneumothorax.  Sa  cuti-réaction  est  négative.  Nous 
le  soumettons  à  la  chrysothérapie.  Les  manifestations 
articulaires  ont  rapidement  cédé  puis  complètement 
disparu  après  la  cinquième  injection  de  o^r.io  de  crisal- 
bine.  Nous  n’avons,  depuis,  observé  aucune  récidive. 

Obs.  II.  —  Guérison  par  la  chrysothérapie  d’une  poly¬ 
arthrite  aiguë  avec  Péricardite  hémorragique  tuberculeuse 


une  angine  rouge  diffuse,  avec  état  fébrile  (39-40“),  qui 
guérit  au  bout  de  six  jours. 

Lé  malade  est  alors  dirigé  sur  un  sanatorium.  Au  cours 
du  voyage,  il  ressent  des  douleurs  articulaires  très  vio- 


chez  un  tuberculeux  scléreux.  —  M.  H...,  treute-déùx  ans, 
maçon,  entré  à  l’iiôpital'le  3  août  1931,  pour  un  syndrome 
polyarticulaire  aigu,  avec  dyspnée  intense.  Lé  début  des 
fluxions  articulaires  remonte  aujifi  juillet,  avec  tempéra- 


lentes  ;  c’est  en  pleine  crise  de  rhumatisme  qu’il  arrive 
au  sanatorium.  Il  est  envoyé  à  l’hôpital  Beaujon,  dans 
le  service  de  M.  Harvier.  On  constate  une  série  de  fluxions 
articulaires  et  para-articulaires  (genoux,  orteils,  covides, 
poignets,  etc,),  mobiles  et  fugaces,  disparaissant  sans 
laisser  de  traces,  mais  Técidi vantes.  La  sérosité  du  genou 
est  inoculée  au  cobaye,,  qui  a  présenté,  à  l’autopsie,  des 
ésions  tuberculeuses  type  Villemin. 


ture  de  39-40“.  La  cure  salicylée,  abondamment  et  régu¬ 
lièrement  administrée,  est  restée- sans  effet. 

La  dyspnée  est  en  rapport  avec  une  péricardite  hémor¬ 
ragique  à  épanchement  volumineux,  vérifié  par  la  radio¬ 
scopie  (Voy.  fig,  i)  et  la  ponption  exploratrice.  Le 
liquide  extrait  du  péricarde  a  tubercuUsé  le  cobaye.  -• 
On  note  une  cuti-réaction  négative  pendant  toute  la 
durée  de  l’évolution  de  ce  syndrome  rhumatismal. 
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Action  des  sees  d'or.  —  u.  Sur  le  rhumatisme.  — 
ICn  présence  de  l’écliec  total  du  salicylate  de  soude  admi¬ 
nistré  à  fortes  doses  depuis  trois  .semaines,  on  injecte  de 
la  crisalbine  intraveineuse  (oi''‘',io).  Dès  le  lendemain, 
on  constate  une  diminution  de  la  température,  une  atté¬ 
nuation  nette  des  fluxions  articulaires.  Celles-ci  dispa¬ 
raissent  complètement  après  la  quatrième  injection.  l,a 
température  redevient  normale  au  bout  de  la  huitième- 
b.  Sur  la  péricardite.  —  L’épanchement  du  péricarde 
est  complètement  résorbe  au  bout  de  vingt  jours,  comme 
le  démontre  le  cliché  radiographique  (fig.  2) 

La  cuti-réaction  redevient  positive  et  le  malade  quitte 
'hôpital  complètement  guéri,  le  12  septembre  1931. 


Ici,  le  diagnostic  est  beaucoup  plus  délicat, 
puisque,  la  plupart  du  temps,  l’étiologie  n’a  pu 
être  démontrée.  Cependant,  il  existe  actuellement 
un  nombre  important  de  rhumatismes  chroniques 
dont  la  nature  tuberculeuse  a  été  confirmée  par 
l’inoculation  faite  au  moment  des  poussées  aiguës 
ou  subaiguës.  Harvier  et  bebée  ont  rapporté  une 
observation  de  rhumatisme  chronique  tubercu¬ 
leux  à  forme  plaslfique  ankylosante  et  quas 
généralisée.  La  preuve  étiologique  fut  établie 
par  l’existence  d’antécédents  héréditaires  nets 


Le  malade  a  été  revu  depuis,  à  plusieurs  reprises.  Son 
état  de  santé  reste  aussi  parfait  que  possible  et  lui  permet 
d’assurer  un  travail  normal. 

II.  —  Chryeothérapie  dans  le  rhumatisme 
tuberculeux  chronique. 

C’est  Forestier  qui  a,  le  premier,  montré  les 
heureux  effets  de  la  chrysothérapie  dans  le  rhuma¬ 
tisme  chronique.  Ces  résultats  ont  été  confirmés 
depuis  dans  les  stations  spécialisées  pour  le  trai¬ 
tement  des  rhumatismes.  Il  est  fort  probable  que, 
parmi  ces  rhumatismes  chroniques,  il  en  existe 
de  nombreux  qui  sont  d’origine  tuberculeuse.  Il 
est  très  possible  que  ce  soient  précisément  ceux-là 
qui  se  montrent  sensibles  â  la  chrysothérapie. 


Fig.  3- 

et  d’une  adénopathie  médiastinale  importante. 

Si  le  diagnostic  du  rhumatisme  chronique  tuber¬ 
culeux  est  difficile,  il  existe  cependant  un  certain 
nombre  de  symptômes  cliniques  et  radiographiques 
qui  permettent  de  le  considérer  comme  probable. 
La  découverte  de  poussées  articulaires  aiguës, 
récidivantes,  dans  les  antécédents  du  malade,  est 
un  argument  de  grande  valeur  pour  affirmer  la 
nature  tuberculeuse  du  rhumatisme  chronique. 

Pour  montrer  l’action  des  sels  d’or  sur  cette 
variété  de  rhumatisme  chronique,  nous  croyons 
ne  pouvoir  mieux  faire  que  de  rapporter  l’obser¬ 
vation  d’une  malade  que  nous  avons  pu  suivre 
depuis  1927. 

Mme  c...,  quarante-deux  ans,  n’a  présenté  aucun 
antécédent  morbide  notable.  Au  début  de  1927,  elle 
ressent  subitement  une  douleur  très  vive  au  poignet  droit, 
qui  est  gonflé.  Cette  fluxion  atteint  en  même  temps  les 
articulations  métacarpo-phalangiennes  de  la  main  droite, 
mais  il  s'agit  de  manifestations  fugaces.  Le  poignet  seul 
reste  gonflé  et  douloureux. 

Au  cours  d’une  saison  à  Dax,  en  juillet  de  la  même 
année,  apparaît  brusquement  un  gonflement  non  dou¬ 
loureux,  mais  persistant,  du  genou  droit.  La  douleur  sur¬ 
vient  quatre  mois  après. 

Les  mêmes  manifestations  apparaissent  les  années 
suivantes  à  l’articulation  tibio-tarsienne,  aux  articula¬ 
tions  carpiennes  et  carpo-métacarpiennes  à  gauche,  puis 
à  droite. 

Les  doideurs  s'installent  progressivement  et  deviennent 
très  vives,  cependant  que  les  déformations  articulaires 
s'accentuent. 
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Les  clichés  radiographiques  montrent  des  altérations 
articulaires  et  osseuses  en  rapport  avec  des  arthrites 
tuberculeuses.  Il  s'agit  d'un  rhumatisme  chronique, 
probablement  tuberculeux,  qui  évolue  progressivement  et 
dans  lequel  l'élément  douleur  est  particulièrement  mar- 

Action  de  la  chrysothérapie,  —  Après  de  mul¬ 
tiples  essais  thérapeutiques  et  des  séjours  dans  diffé¬ 
rents  établissements  de  cure,  on  décide  de  recourir  aux 
sels  d'or.  On  emploie  l'allochrysine  à  partir  de  juin  1931. 

Dès  les  premières  injections  (de  o8'',o5),  on  note  une 
sédation  nette  des  phénomènes  douloureux,  qui  diminue 
l'impotence  à  laquelle  la  malade  semblait  condamnée. 
L'amélioration  va  s'accentuant  avec  le  traitement, 
qu'on  continue  jusqu'à  la  dose  totale  de  l«',  45.  On  est 
obligé  d'interrompre  à  cause  de  l'apparition  d'une  sto¬ 
matite  très  étendue  et  très  tenace,  qui  a  persisté  plu¬ 
sieurs  mois  et  s'est  accompagnée  d'une  perte  complète 
du  goût. 

Pendant  le  dernier  semestre  de  l'année  1931,  le  rhu¬ 
matisme  semble  fixé  et  la  douleur  semble  disparue. 

On  observe  cependant  de  nouvelles  manifestations 
douloureuses  vers  avril  1932,  avec  tendance  à  l'accen¬ 
tuation  des  déformations  articulaires.  La  stomatite  n'est 
pas  encore  complètement  disparue  et  on  n'ose  pas  re¬ 
prendre  la  médication  aurique.  C'est  alors  qu'on  essaie 
une  nouvelle  cure  dans  une  station  spécialisée.  La  malade 
en  revient  avec  une  accentuation  nette  de  son  rhumatisme 
chronique,  qui  redevient  très  douloureirx. 

On  assiste  à  l'apparition  de  nouvelles  manifestations 
dans  les  articulations  de  la  colonne  vertébrale  cervicale, 
du  poignet  gauche,  qui  sont  très  douloureuses. 

-  On  décide  de  reprendre  la  chrysothérapie  et  on  emploie 
cette  fois  la  crisalbine. 

On  constate  les  mêmes  effets  rapides  contre  la  douleur 
et  toutes  les  manifestations  articulaires  récentes  dispa¬ 
raissent  rapidement.  La  malade  peut  reprendre  à  nouveau 
ses  déplacements.  On  n'enregistre  aucun  accident, 
malgré  une  dose  de  2  grammes  de  crisalbine. 

Il  semble  bien  que,  dans  cette  observation, 
l’effet  le  plus  constant  et  le  plus  rapide  soit  la 
cessation  de  la  douleur  et  la  fixation  des  manifes¬ 
tations  rhumatismales,  qui  sont  arrêtées  dans  leur 
évolution  grâce  à  la  cbrysothérapie. 

Conclusions.  — I/’atirotbérapie .  semble  donc 
donner  des  résultats  très  nets  et  remarquablement 
rapides  sur  les  rhumatismes  tuberculeux  aigus 
bactériologiquement  confirmés. 

Elle  a  même  provoqué  la  guérison  d’une  péri¬ 
cardite  hémorragique  grave,  survenue  au  cours 
d’une  polyarthrite  bacillaire. 

En  présence  de  ces  résultats,  on  est  autorisé  à 
recourir  à  cette  méthode  dans  tous  les  rhuma¬ 
tismes  salicylo-résistants,  qui  sont  probablement 
très  souvent  de  nature  tuberculeuse. 

On  pourra  ainsi  en  arrêter  l’évolution  et  pré¬ 
server  le  malade  contre  la  forme  chronique  anky¬ 
losante,  déformante  et  douloureuse,  qui  aboutit 
à  l’impotence. 
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Même  à  cette  période,  la  chrysothérapie  permet 
encore  d’agiiTsur  l’évolution  et  de  lutter  effica¬ 
cement  contre  l’élément  douleur. 


CRISES  NITRITOÏDES 
CONSÉCUTIVES 
AUX  INJECTIONS 
DE  BISMUTH 

E.  BERTIN  et  A.  BRETON 

3’rof'  de  Clinique  dermatologique  Médecin  des  hôpitaux 
{Ijllc) 

Parmi  les  accidents  dus  au  bismuth,  accidents 
nombreux,  mais  dont  la  bénignité  ne  peut  contre¬ 
balancer  les  avantages  considérables  du  médica¬ 
ment,  il  en  est  un  qui  a  été  rarement  signalé  à 
notre  connaissance  :  la  crise  nitritoïde. 

Pour  ne  citer  ici  qu’une  seule  statistique,  celle 
de  Paul  Vigne  recueillie  au  dispensaire  de  l’Hôtel- 
Dieu  de  Marseille  n’en  fait  pas  mention. 

Sur  6  426  syphihtiques,  2  396  ont  été  traités 
par  le  bisniuth  ;  8  p.  100  seulement  d’accidents 
d’intolérance  généralement  très  bénins  ont  été 
constatés.  Voici  le  dénombrement  de  ces  inci¬ 
dents  : 


Stomatites .  72  p.  loo- 

-Asthénie  et  grippe  bismuthique .  10  — 

Abcès . . .  3.30  — 

Intolérance  locale,  fortes  douleurs .  9  — 

Eruptions  locales  à  types  érythroder- 

miques . .  5  — 

Phénomènes  généraux  divers  .  . .  6  — 


Aucun  syphiligraphe  n’y  a  fait  d’ailleurs  allu¬ 
sion  au  cours  de  la  Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg  en  1930,  consacrée  à  l’étude  de  la  médi¬ 
cation.  Cette  crise  nitritoïde  mérite  pourtant 
d’être  connue. 

Ee  travail  de  MM.  Hudelo  et  Rabu,  puis  les 
observations  successives  de  Eeredde  et  Clément 
Simon  en  1924,  enfin  celles  de  Manaru  Bajot,  de 
Nicolas  et  Eeleuf  en  prouvent  l’existence  sous  des 
formes  légères  ou  sévères.  Une  vingtaine  de  mi¬ 
nutes  après  l’injection  de  l’hydroxyde  de  bismuth, 
parfois  après  un  laps  de  temps  plus  court  encore, 
le  patient  éprouve  une  poussée  congestive  avec 
érythème  généralisé,  sensation  de  barre  rétro-ster¬ 
nale,  toux  incessante  par  petites  secousses  sans 
quintes  vraies  et  sans  expectoration.  Ea  tempéra¬ 
ture  s’élève  à  38°.  Dans  les  formes  graves,  il  se 
produit  du  relâchement  des  sphincters.  Cette  crise 
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cède  rapidement  à  l’injection  d’adrénaline -mor¬ 
phine,  ou  se  calme  spontanément.  Dans  une  des 
observations  la  température  est  montée  le  lende¬ 
main  à  40°  et  le  jour  suivant  une  éruption  bul¬ 
leuse  érosive  de  la  muqueuse  buccale  a  fait  son 
apparition.  Cette  stomatite  aphteuse  s’est  trans¬ 
formée  rapidement  en  stomatite  bismuthique. 

En  présence  d’un  accident  de  ce  genre,  surve¬ 
nant  aussitôt  après  une  injection  de  bismuth 
soluble  ou  insoluble,  on  pourrait  avoir  tendance 
à  incriminer  l’introduction  brutale  du  médica¬ 
ment  dans  le  torrent  circulatoire  par  faute  de 
technique.  Il  faut  bien  admettre  que  cette  faute 
uC’est  guère  vraisemblable  aujourd’hui  dans  des 
services  spécialisés.  Cette  hypothèse  est  par 
ailleurs  combattue  par  ce  que  nous  savons  de  la 
sensibilité  toute  spéciale  de  quelques  sujets  à 
toute  médication,  quelle  qu’elle  soit. 

On  peut,  en  effet,  observer  chez  certains  sy¬ 
philitiques  une  sensibilisation  médicamenteuse 
au  bismuth.  MM.  J.  Gâté,  H.  Thiers  et  Guilleret 
en  ont  montré  l’existence  par  la  méthode  de  l’ana¬ 
phylaxie  passive.  Da  résultante  du  choc  métal¬ 
lique,  provoquée  par  l’introduction  du  bismuth- 
métal  chez  l’homme,  peut  se  manifester  clinique¬ 
ment  par  toute  la  gamme  des  petits  accidents 
mineurs  de  l’anaphylaxie  qui,  allant  crescendo, 
peuvent  aboutir  à  l’accident  majeur  qu’est  la  crise 
nitritoïde.  Cette  crise  nitritoïde,  semblable  à  celle 
de  l’intolérance  arsénobenzolique,  peut  d’ailleurs 
fort  bien  être  l’accident  initial  et  imprévu  du  choc 
médicamenteux. 

A  l’appui  de  cette  thèse,  nous  rappelons  que 
M.  Demay  a  observe,  en  mars  1523,  un  urticaire 
avec  urines  normales  après  injection  d’iodo- 
bismuthate  ;  que  M.  Gâté  en  1926  a  publié  un  cas 
d’œdème  facial  à  répétition  apparu  d’abord  après 
une  médication  arsénobenzolique  et  réapparais¬ 
sant  ultérieurement  à  chaque  injection  de  bis¬ 
muth;  que  MM.  Gougerot  et  Peyre  ont  décrit  un 
cas  d’urticaire  apparu  après  quatre  injections  de.- 
bismuth. 

Ultérieurement  Milian  et  Eenormand  ont  attri¬ 
bué  une  érythrodermie  œdémato-vésiculeuse  pro¬ 
longée  à  la  sensibilisation  d’un  syphilitique  au 
cours  d’une  première  série  d’hydroxyde  de  bis¬ 
muth.  D’autre  part,  MM.  Gâté,  Thiers  et  Guilleret 
ont  considéré  la  grippe  bismuthique  comme  une 
fièvre  de  sensibilisation  métallique.  Citons  à  ce 
sujet  que  l’un  de  nous  avec  Vanhaeke,  dès  1910, 
avait  émis  pareille  opinion  en  ce  qui  concerne  la 
grippe  mercurielle.  Da  liste  des  accidents  mineurs 
est  donc  déjà  longue,  mais  l’accident  majeur  que 
constituèl.a  crise  nitritoïde  est  tellement  rare  qu’en 
pratique  on  peut  le  considérer  comme  inexistant. 
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C’est  donc  à  titre  de  curiosité  médicale  seule¬ 
ment  qu’à  notre  tour  nous  rapportons  un  cas  ca¬ 
ractéristique  de  crise  nitritoïde,  survenant  après 
une  injection  de  bismuth  et  ime  obser\'ation  de 
grippe  bismuthique  avec  toux  quinteuse. 

Observation  I.  —  I^b.,.  Emile. 

Chancre  en  1919  traité  alors  par  deux  séries  d’arséno- 

Absence  de  traitement  de  1920  à  1927,  A  cette  époque, 
le  malade  nous  revient  avec  une  légère  inégalité  pupil¬ 
laire,  Bordet- Wassermann  et  Hecht  négatifs. 

Enfévrier  1927,  il  reçoit  cinq  injections d'oxyniutlipuis^ 
volontairement  cesse  tout  traitemènt  jusqu'en  juin  1931. 
A  ce  moment,  nous  lui  faisons  douze  injections  consécu¬ 
tives  de  Biazan.  A  la  dernière  injection  de  cette  série, 
apparition  d'un  érythème  généralisé.  Sans  tenir  compte- 
de  l'avertissement  qu'aurait  dû  être  pour  nous  cette 
érythrodermie  légère,  au  début  de  décembre  1931,  nous- 
le  remettons  au  même  médicament.  Les  quatre  pre¬ 
mières  injections  se  passent  sans  incidents;  à  la  cinquième, 
nous  observons  une  crise  nitrito'fde  larvée  qui  nous  incite 
à  n’employer  qu’une  demi-dose  la  fois  suivante.  Comme 
cette  injection  s’était  passée  sans  aucune  manifestation, 
nous  nous  sommes  cru  autorisés  à  la  septième  injection  à. 
employer  une  dose  complète.  Moins  de  dix  minutes  après, 
notre  malade  glissait  sur  le  sol  à  demi-inconscient,  secoué 
par  des  mouvements  convulsifs  des  membres  avec  relâ¬ 
chement  des  sphincters.  La  crise  a  duré  environ  dix  mi¬ 
nutes  et  n’a  laissé  aucune  séquelle. 

Obs.  II.  —  T...  Julien. 

A  fait  en  1923  des  hémorragies  méningées  avec  Bordet- 
V.'assermann  positif  ;  a  été  traité  en  1924  et  1925  par  des 
séries  d’iodobismuthate  et  par  des  séries  de  bismuthoï- 
dol. 

Il  n’a  été  remis  à  la  médication  bismuthique  qu’en. 
1930.  Il  reçoit  successivement  deux  séries  de  bismuth 
insoluble  sans  manifester  aucun  signe  d’intolérance.  Puis, 
il  est  soumis  à  l’action  d’un  sel  soluble  :  à  chacune  des 
injections,  chaque  fois,  sitôt  la  piqûre  terminée,  le  malade 
nous  faisait  part  d’une  sensation  de  striction  laryngée, 
de  chaleur  au  visage,  et  peu  après  il  était  secoué  par  des. 
quintes  de  toux  qui  duraient  environ  un  quart  d’heure. 
'Pout  rentrait  spontanément  dans  l’ordre  et  notre  malade 
ne  se  plaignait  que  d’une  fatigue  intense  consécutive,  du¬ 
rant  environ  quarante-huit  heures.  Jamais,  au  cours  de  la 
Siérie,  nous  n’avons  observé  d’accidents  plus  graves  ni 
progressivement  plus  intenses. 

Ea  rareté  des  accidents  de  ce  genre  dus  à  la 
sensibilisation  au  bismuth  mérite  d’être  soulignée 
au  moment  où,  sans  prétendre  à  remplacer  l’ar¬ 
senic,  le  bismuth  prend  une  part  de  plus  en  plus 
large  dans  le  traitement  de  la  syphilis. 

A  propos  de  ces  manifestations  à  type  anaphy¬ 
lactique  au  bismuth-métal,  on  pourrait  se  de¬ 
mander  pourquoi  et  dans  quelles  conditions  cer¬ 
tains  sujets  se  sensibilisent  ?  Ici,  comme  pour 
beaucoup  d’autres  problèmes  posés  par  les  phéno¬ 
mènes  pathologiques  dus  aux  chocs,  il  est  préfé¬ 
rable  d’avouer  notre  ignorance  que  de  bâtir  des 
hypothèse?  sans  consistance.  • 
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SUR  L’UTILITÉ 
DES  CONTROLES 
HÉMATOLOGIQUES 
DES  RHUMATISANTS 
TRAITÉS  PAR  L’OR 

F.  COSTE  et  J.  BOURDERON 


l,a  chrysothérapie  provoque,  on  le  sait,  chez  de 
nombreux  malades  des  incidents  de  cure  plus  ou 
moins  sérieux  qui  en  rendent  la  technique  délicate, 
lyeur  importance  et  leur  type  dépendent  de  nom¬ 
breux  facteurs.  En  premier  lieu,  la  tolérance  indi¬ 
viduelle,  très  variable  d’un  sujet  à  l'autre.  Puis, 
la  nature  de  la  maladie  traitée  :  les  syphilitiques, 
à  un  moindre  degré  les  tuberculeux  pulmonaires 
supportent  fréquemment  des  traitements  impor¬ 
tants  allant  jusqu’à  une  dose  totale  élevée  (5  à 
<S  grammes  de  sanocrysine,  jjar  exemple).  Ees 
rhumatisants  chroniques  ou, plus  exactement,  ceux 
(l’entre  eux  qui  relèvent  avant  tout  de  la  cure 
aurique,  c’est-à-dire  les  polyarthritiques,  ne  peU" 
vent  qu 'exceptionnellement  recevoir  une  quantité 
aussi  forte.  Dans  d’autres  maladies,  le  lupus  éry¬ 
thémateux  par  exemple,  des  doses  même  minimes 
provoquent  souvent  des  accidents. 

Un  dernier  facteur,  très  important  lui  aussi, 
réside  dans  la  nature  des  divers  composés  aurique 
emplo)'és.  La  littérature  qui  les  concerne  fait 
apparaître  clairement  la  différence  de  leurs  toxi¬ 
cités  respectives  et  des  réactions  qu’ils  déter' 
minent.  Nous  avons  surtout  expérimenté  compa¬ 
rativement  la  crisalbine,  l’allochrysine  et  le  sol- 
ganal  B  (aurothioglucose),  et  nous  avons  déjà 
indiqué  avec  J.  Forestier  (i)  que  ces  produits  sont 
loin  de  se  comporter  de  la  même  façon.  Les  deux 
premiers  sont  sensiblement  plus  toxiques  que  le 
dernier  pour  le  cobaye,  déterminant  à  petites  doses 
une  néphrite  suraiguë  mortelle.  Chez  les  polyar- 
thritiques.ils  se  signalent  parla  fréquence  des  acci¬ 
dents  cutanéo-muqueux  et  l’on  est  obligé  de  les 
utiliser  par  petites  quantités  (o8r,o5  ou  o8r,io  pour 
l’allochrysine,  o8>',io  à  o«^,25  pour  la  crisalbine), 
sans  dépasser  en  général  un  total  de  i8'',5o.  Le 
solganal  B  donne  des  accidents  cutanéo-muqueux, 
moins  fréquents  et  surtout  beaucoup  plus  bénins  ; 
l’érythrodermie  ne  s’observe  que  dans  certains 

(i)  CosTE,  Forestier  et  Bourderon,  Accidents  biotro- 
])iques  dus  à  l’or.  Réactions  focales.  Bronchite  aurique 
(Bull,  et  mém.  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1932, 
1».  1171). 


cas  très  défavorables,  de  telle  sorte  qu’on  mène 
en  général  la  cure  jusqu’à  2sr,5o  ou  3  grammes  et 
qu’on  pourrait  souvent  la  poursuivre  jusqu’à  4  ou 
5  grammes.  Cet  avantage  est  tempéré  par  une 
intensité  anormale  des  réactions  focales  articu¬ 
laires,  et  l’éventualité  d’accidents  divers,  de  type 
«  biotropique  >>  (grippes,  infections  variées,  con¬ 
jonctivites,  bronchites  et  même  bronchopneumo¬ 
nies,  poussées  inflammatoires  cholécystiques,  etc.) , 
dont  nous  avons,  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  cité  quelques  exemples  impressionnants.  De¬ 
puis  lors,  la  substitution  à  la  solution  aqueuse 
d’une  suspension  huileuse  nous  a  paru  diminuer 
l’importance  des  phénomènes  biotropiques.  Mais 
elle  a  fait  reparaître,  comme  on  pouvait  s’y 
attendre,  des  accidents  cutanéo-muqueux  plus 
fréquents  et  plus  sévères,  dus  sans  doute  à  l’accu¬ 
mulation  du  médicament  ;  ceux-ci  peuvent  n’ap¬ 
paraître  qu’après  la  fin  de  la  cure  et  s’aggraver 
spontanément  pendant  un  temps  variable.  vSi  donc 
la  crainte  d’explosions  biotropiques  doit  inciter  à 
réduire  les  doses  avec  la  solution  aqueuse,  celle 
d’une  érythrodermie  ou  d’une  stomatite  tardives 
doit  inviter  à  la  même  prudence  avec  le  produit 
huileux.  Il  faut  remarquer  à  ce  sujet  que  l’emploi. 
Chez  les  polyarthritiques,  de  crisalbine  ou  d’allo- 
chrysine  en  suspension  huileuse  présenterait  sans 
doute  un  risque  beaucoup  plus  grave  encore. 

Quels  que  soient  donc  le  composé  utilisé  et  son 
mode  de  présentation,  la  chrysothérapie  demeure 
dans  les  arthrites  une  méthode  délicate.  Si  ses 
résultats  sont  ici  comparativement  bien  supérieurs 
à  ceux  qu’elle  donne  dans  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  ils  ne  s’obtiennent  souvent  qu’au  prix  de 
difficultés,  elles  aussi,  bien  plus  grandes. 

Tout  procédé  qui  permettrait,  chez  les  rhuma¬ 
tisants,  de  prévoir  les  accidents  de  cure  aurait 
donc  un  intérêt  évident. 

On  sait  que  la  surveillance  hématologi^ue  des 
malades  pourrait,  selon  certains  auteurs,  rendre 
à  ce  point  de  vue  de  réels  services.  Ainsi  Duma- 
rest,  Mollard  et  Pavie  (2)  pensent  que,  chez  les 
tuberculeux  pulmonaires  soignés  par  la  crisalbine, 
une  ascension  de'l 'éosinophilie  à  un  taux  égal  ou 
supérieur  à  5  ou  à  10  p.  100,  doit  mettre  en  garde 
contre  l’imminence  d’accidents  d’intolérance. 
D’autre  part,  la.  saturation  pourrait  être  prévue 
d’après  une  élévation  du  nombre  des  leucocytes 
de  10000  à  20  000.  avec  polynucléose  à  85  p.  100. 
Enfin  l’abaissement  de  l’hyperleucocytose  (rele¬ 
vée  au  début  chez  certains  sujets)  et  la  régularisa¬ 
tion  de  la  formule  leucocytaire  impliqueraient  que 

(2)  Dumarest,  Mollard  et  Favib,  I,es  modiflcations  de 
la  formule  sanguine  au  cours  de  l’aurothérapie  (C.  R.  Society 
‘de  biologie,  1931,  t.  II,  p.  79+). 
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la  cure  a  chance  de  réussir;  inversement,  la  fixité 
de  rh5T)er]eucocytose  et  de  la  formule  devrait  faire 
craindre  que  ces  malades  ne  bénéficient  pas  du 
traitement. 

Par  ailleurs  les  accidents  sanguins  de  la  chryso¬ 
thérapie  ont  beaucoup  retenu  l’attention  dans  ces 
derniers  temps.  La  surveillance  hématologique  ne 
semble-t-elle  pas  tout  indiquée  pour  les  dépister 
avant  qu’ils  n’éclatent  et  nous  permettre  ainsi 
de  les  prévenir  ? 

Nous  avons  donc  recherché  si,  dans  le  rhuma¬ 
tisme  chronique,  les  examens  de  sang  donnaient 
des  résultats  utiles  à  la  conduite  de  la  cure.  Les 
résultats  que  nous  allons  indiquer  concernent 
l’emploi  du  solganal  B,  mais  nous  pensons  qu’ils 
dqivent  également  s’appliquer  aux  autres  compo¬ 
sés  auriques. 

I.  —  Désordres  sanguins. 

Nous  serons  brefs  sur  eux  :  très  différents  des 
autres  accidents  de  la  chrysothérapie, ilssont  aussi, 
quoi  qu’on  en  ait  dit,  très  rares.  Certes,  la  gravité 
peut  en  être  considérable  et  on  les  voit  s’étager 
depuis  le  syndrome  purpurique  et  hémorragique 
le  plus  fruste  jusqu’aux  formes  les  plus  drama¬ 
tiques  de  l’agranulocytose,  de  l’aleucie  hémorra¬ 
gique  et  de  l’anémie  aplastique  suraiguë. 

Mais  il  est  bien  rare  qu’on  ne  puisse  les  pré¬ 
voir. 

Comme  nous  l’avions  indiqué  avec  le  pro¬ 
fesseur  Achard  et  Cahen  (i),  et  comme  P. -Émile 
Weil  et  Bousse-r  (2)  l’ont  très  justement  remarqué 
dans  un  excellent  travail  d’en.senible,  il  s’agit  en 
général  de  femmes,  A’ hépatiques ,  à.’ hémo géniques, 
dont  l’histoire  clinique  est  déjà  significative. 

Il  faut  aussi  se  défier,  chez  les  rhumatisants, 
des  traitements  antérieurs  par  des  substances  éven¬ 
tuellement  hémotoxiques,  au  premier  chef  par  le 
thorium  X,  et  ne  pas  instituer  de  chiy’sothérapie 
avant  que  ne  sé  soit  écoulé  un  intervalle  suffisant 
à  la  consolidation  sanguine.  Dans  ce  cas,  au 
surplus,  l’examen  hématologique  préalable  s’im¬ 
pose.  Il  devra  porter  sur  les  éléments  figurés  et 
surlacrase  sanguine  (numérations,  formule  leuco¬ 
cytaire,  temps  de  saignement  et  de  coagulation). 

(1)  Achard,  Coste  et  Cahen,  A  propos  des  désordres 
liématologiques  provoqués  par  les  sels  d’or  {Société  médical) 
des  hôpitaux  de  Paris,  1932,  p.  547). 

(2)  l'.-Éun-E.  Weil  et  Bousser,  I,es  états  hémorragiques 
post -auriques  {Le  Sang,  iu-8,  p.  825,  1932). 


Enfin  la  grosse  majorité  des  accidents  héma¬ 
tiques  n’apparaissent,  il  faut  bien  le  dire,  qu’à  la 
faveur  de  cures  insuffisamment  surveillées]  le  patient 
a  omis  de  signaler  (ou  le  médecin  de  noter) 
quelques  ecchymoses,  une  épistaxis,  une  gingi- 
vorragie  ou  une  ménorragie.  légères,  ou  encore 
une  fatigue  anormale,'  une  céphalée  marquée,  de 
la  fièvre.  Plusieurs  injections  ont  été  pratiquées 
alors  que  déjà  la  complication  sanguine  se  tra¬ 
duisait  par  des  symptômes  manifestes. 

Nous  croyons  en  somme  qu’un  examen  cli¬ 
nique  attentif  du  sujet  doit  presque  toujours  la 
faire  découvrir  ou  prévoir. 

Est-ce  à  dire  qu’il  faille  dans  ces  cas  seulement 
pratiquer  un  examen  hématologique  ?  Il  sera  plus 
prudent,  pensons-nous,  de  ne  jamais  pratiquer 
ime  cure  aurique  sans  avoir  étudié  au  préalable 
le  temps  de  saignement  et  le  signe  du  lacet, 
recherches  simples  et  rapides. 

Un  examen  plus  complet  ne  s’imposera,  avant 
ou  pendant  la  cure,  que  si  des  circonstances 
cliniques  particulières  font  craindre  une  atteinte 
hémotoxique. 

II.  —  Autres  accidents. 

A  plus  forte  raison  ne  convient-il  ici  de  récla¬ 
mer  le  contrôle  hématologique  que  si  son  utilité 
est  vraiment  prouvée  :  chez  des  malades  chro¬ 
niques,  facilement  découragés  par  la  lenteur  d'un 
traitement  qui  dure  des  mois  et  qui  s’accompagne 
souvent  de  fatigue,  de  réactions  focales  pénibles, 
d’incidents  divers,  il  faut  réduire  les  recherches 
biologiques  au  minimum  indispensable.  On  y  est 
d’ailleurs  souvent  obligé  en  clientèle  urbaine  pour 
des  raisons  d’économie,  et,  dans  les  consultations 
hospitalières  de  rhumatisants,  par  la  longueur  de 
ces  examens  répétés  qui  surchargent  le  personnel 
de  laboratoire. 

Pour  apprécier  l’utilité  du  contrôle  hématolo¬ 
gique,  nous  avons  dressé  plusieurs  tableaux  dont 
chacun  répond  à  une  question  précise  (3). 

Première  question.  —  La  numération  et  le 
pourcentage  leucocytaires  avant  traitement  donnent - 
ils  quelque  idée  du  risque  d’accidents  encouru  par 
le  malade  ? 

(3)  Ees  examens  ont  été  uniformément  pratiqués  fmr  la 
même  personne  entraînée  sur  les  malades  à  jeun  et  au  moins 
trois  jours  après  la  précédente  injection  de  sel  d’or. 
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Chiffres  au  départ  chez  les  malades. 

,  I.  —  Destinés  à  s’améliorer  sans  accidents. 


Numéros 

Dymplio. 

Diagnostic. 

Poly- 

Paso. 

et  moyens 

Grands 

Tran- 

valions. 

cytes. 

iieutro. 

mono. 

sition, 

O16 

Polyarthralgics . 

6  800 

84 

I 

, 

8 

0 

(, 

068 

Polyarthrite . -.  .  .  . 

I  I  400 

75 

2 

3 

19 

I 

0 

<J30 

Polyarthrite . 

3  000 

66 

3 

0 

28  >3. 

I 

2 

1301J 

Rhumatisme  blennorra- 

g’que . 

7 

I 

29 

0 

I 

1344 

-Arthrite  du  genou . 

7  000 

70 

0 

0 

29 

0 

I 

1373 

Polyarthrite . 

Il  Ooo 

67 

6 

I 

24 

0 

I 

1373 

(2“  série).  —  . 

I  r  400 

69 

<v 

0 

9 

13 

I 

1502 

Il  200 

7.5 

I 

15 

I 

6 

1541 

--  . 

12  400 

So 

3 

0 

16 

0 

I 

1515 

—  et  syphilis . 

17  400 

81 

3 

0 

'3 

0 

3 

M  239 

-  avec  hydarthr. 

9  200 

70 

5 

I 

9 

10 

5 

M  154 

—  . 

11  600 

65 

S 

0/) 

25 

I 

0,4 

M  221 

-  . 

9  000 

73 

ï 

« 

20 

I 

11.  —  Destinés  à  s 

’améliorer  ai 

lec  accidents. 

1°  Accidents  dits  toxiques. 

a.  Démangeaisons  ou  érythème  . 

simple  passager. 

402 

Polyarthrite  et  psoriasis. 

9  000 

82 

2 

0 

13 

0 

3 

1552 

—  . 

12  000 

82 

I 

I 

1 1 

2 

1 

1616 

—  . 

8000 

79 

I 

>7 

0 

I 

1344 

Arthrite  des  genou.x. . .  . 

8  600 

(>I 

1 

2 

31 

0 

5 

M  249 

Polyarthrite . 

9  300 

95.9 

1.9 

0,8 

26,4 

2.6 

2,4 

[t.  Lésions  cutanées  durables. 

40 

l’olvarthrite . 

7  600 

79 

4 

I 

16 

0 

058 

1 1  800 

79 

I 

0 

18 

I 

1509 

6  400 

50 

.5 

0 

43 

2 

M  181 

. 

10  075 

61,2 

9 

0,1 

26 

I 

2.7 

7.  Stomatite. 

876 

Polyarthrite . 

8  200 

70 

5 

0 

24 

I 

S.  Persisiance  d'auyides  provenant  d’une  série 

!.  antérieure. 

804 

Polyartlirite . 

9  400 

70 

5 

0 

iS 

2 

4 

2"  Accidents  dits  iiiotuui’iquei 

a .  Bron  cho-pulmonaires. 

!  32(> 

Polyarthrite . 

12  800 

78 

0 

15 

I 

4 

1383 

“  . 

9  400 

75 

0 

I 

24 

0 

773 

—  . 

11  200 

75 

2 

I 

l9 

1 

5 

M  208 

—  (tuberculeuse.''). 

12  250 

53.4  . 

1/-; 

0 

3<> 

4 

2,4 

1325 

Oligoarthrite  . 

14  400 

89 

I 

0 

0 

4 

[t.  Muqueux  {conjonctivite). 

1591 

Polyarthrite . 

5  000 

38 

0 

0 

50 

3 

7 

•(.  Grippe. 

1352 

Polyarthrite . 

7  800 

72 

2 

25 

0 

0 

M  122 

—  avec  hydar- 

throses . . 

8  525 

57.1 

6,9 

0,7 

25,6 

0.7 

6,4 

M227 

Polyarthrite . 

44.1 

1,6 

0 

45.2 

7.5 

i.  Phénomènes  vésiculaires. 

1460 

Polyarthrite . 

10  000 

86 

4 

0 

10 

0 

0 

III.  — 

Ne  devant  ni  s’améliorer  ni  présenter  d’accidents. 

1082 

Polyarthrite . 

I  I  400 

82 

J 

2 

14 

0 

1 

784 

Arthrose  du  genou . 

8  400 

72 

3 

1 

23 

0 

1 

678 

Ostéoarthrites  des  doigts 

5  400 

77 

3 

0 

12 

2. 

6 

1932. 


Tran-  Myélo- 
sltiOH;  tieutro. 
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Numéros  Lympho 

d’obser-  Diagnostic.  Leuco-  Poly-  Eosino.  Baso.  1  et  tnoyens  Grands  Tran-  Myélo- 

vâtlons,  C3d:es.  neutre.  lïiono.  mono  sltiOn;  neutro. 


IV.  —  Devant  présenter  des  accidents,  si 
I2  7<S  Polyarthrite .  13  200  84  i 


s  amélioration  articulaire. 


Spondylose  (tubercul?). 
l’ôly  arthrite . 


3  (Réactions  ioz 
cales) . 

3  (Réact.  foca  - 
les,  diafthée.) 

1  (Diarrhée;  ré  • 
actions  focalés.) 

2  (AurideS;). 


h'u  conclusivn  : 

lo  II  n'y  a  aucune  différence  entre  ces  divers 
groupes,  quant  au  chiffre  initial  de  la  leucocytose. 
Cette  dernière  est  habituellement  un  peu  élevée, 
comme  il  est  de  règle  dans  les  arthrites  et  poly¬ 
arthrites. 

2®  L'esamen  des  formules  leucocjdhites  in¬ 
dique  que  l’éosinophilie  (supérieure  à  5  p.  100) 
au  dëfiart  ne  signifie  rien  quant  au  risque  d’ac¬ 
cidents  ;  sur  lés  15  malades  des  premier  et  troi¬ 
sième  groupes  (sans  accidents),  on  relève  5  éosi- 
nophilies.  Sur  les  26  malades  des  deuxième  et 
quatrième  groupes  (avec  accidents),  on  en  trouve 
également  ,5,  c’est-à-dire  proportionnellement 
moins. 


D’autre  part,  ou  remarque,  chez  les  mâlàdès 
qui  firent  des  accidents  biotropiques,  quelques 
mononucléoses  (Obs.  M.  208,  M.  1591,  M.  122, 
M.  227).  Peut-être  la  mononucléose  initiale  doit- 
elle  rendre  prudent  dans  la  progression  des  doses. 

Deuxième  qüestion.  * —  L’ éosinophilie  surve¬ 
nant  en  cours  de  traitement  permet^èlle  dé  ptêoôir 
les  accidents  ? 

Des  trois  tableaux  suivants  indiquent  : 

1“  D’éosinophilie  relevée  avant  les  accidents  ; 

2°  D’éosinophilie  relevée  une  fois  les  accidents 
déclarés  ; 

3°  D’éosinophilie  maxima  notée  au  cours  de  la 
cure  chez  les  malades  indemnes  d’accidents. 


Premier  TABbEAU  ;  Éosinophilie  avant  les  accidents. 

i”  Malades  devant  s’améliorer. 


Num'éros 

Eosino¬ 

Nombre 
de  jours 

Jour 

Dose 

totale 

Solution 

Suspen¬ 

d’observations. 

philie 

avant 

de 

atteinte 

aqueuse. 

sion. 

Diagnostic. 

- 

p.  100. 

l’accident. 

traitement. 

en  gr. 

— 

huileuse. 

a.  Accidents  cutanés 

326  0 

ne  dépassant  pas  le  simple  érythème  fugace. 

2  :44<!  ,  4,50 

-f 

Polyarthrite. 

402 

•I 

0,95 

-h 

— 

402  (même  série, 
plus  tard  l’éruption 
disparue  reparaît) . . 

5 

J 

47“ 

1,70 

■  -1- 

943 

5 

3 

44“ 

0,70 

-1- 

— 

1038 

I 

p 

.  39“  .  . 

0,85 

-b. 

— 

1344 

0 

0 

25“ 

1.25 

-1- 

Arthrite  des  genoux , 

1616 

I 

4 

56“ 

0.37 

4- 

Polyarthrite. 

p.  Accidents  cutanés 

49  3 

durâhîes. 

32“ 

2,80 

+ 

Polyarthrite. 

658  (prurit). 

5 

5 

36“ 

1,38 

-b 

_ 

658  (macules). 

5 

0 

47“ 

2,13 

4- 

_ 

668 

2 

0 

7“  (après  fin  du  trai¬ 

4.25 

4-  . 

_ 

1287 

9 

8 

tement.) 

48“  (après  début.) 

2,80 

4- 

1366 

3 

I 

38“ 

0,90 

4- 

— 

1509 

4 

3 

28“ 

0,40  . 

4- 

— 

v.  Stomatite. 

876  3 

JJ 

oje 

0,70 

+ 

930 

4 

23 

58“ 

1.35' 

-f- 

— 
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Nombre 

Dose 

Numéros  Eosmo- 

de  jours 

Jour 

totale 

Solution 

Suspen 

d 'observations.  philie 

avant 

de 

atteinte. 

aqueuse. 

sion 

Diagnostic. 

p.  100. 

l’accident.  traitement. 

en  gr. 

huileuse . 

i.  Accidents  «.  binlrupiijiws  »  broncho-pulmonaires. 

45^ 

1 

5 

148*= 

4,60 

+ 

Polysyuovlte. 

773 

3 

4 

26“ 

0,41 

+ 

Polyarthrite. 

804 

1 1 

67» 

2,35 

+ 

— 

1318 

0 

0 

26® 

1,20 

+ 

— 

1325 

1 

.  ÏO 

II® 

0,90 

+ 

Arthita  du  genou. 

1328 

'2 

21 

20e 

0,40 

+ 

Oligoarthrite. 

M  208 

0,8 

10 

40'‘ 

2,40 

+ 

Polyarthrite. 

1383 

3 

21“ 

2,80  - 

+ 

Arthrite  du  genou. 

i.  Accidents  muqueux  k  btotropiques 

1591  (conjonctivite).  2 

0 

46» 

1,10 

+ 

Polyarthrite. 

1591 

-  I 

13 

62e 

i.35 

+ 

— 

(nouvelle  poussée) . 

145  (vulvite).  2 

JJ 

79“ 

2.15 

4 

Arthrites  multiples. 

1583  (poussée  pyor- 

rhéique).  2 

14® 

1,00 

+ 

Arthrite  du  genou. 

Ç.  Accidents  vésiculaires. 

1460 

v).  Grippe. 

3 

46“ 

2,50 

+ 

Polyarthrite. 

1352 

3 

3 

8* 

0,25 

■+ 

— 

M  122 

7.4 

13 

23e 

0,05 

-f 

2°  Malades 

ne  devant  pas 

s’améliorer. 

a.  Accidents  cutanés 

ne  dépassant  pas  l’érythème  fugace. 

678 

3 

■  0 

15“ 

0,40 

+ 

Rhumatisme  d’He- 

berdcn. 

p.  Accidents  cutanés  durables. 

823 

0 

0 

41e 

0,50 

+ 

Polyarthrite. 

Y*  Réactions  focales  prononcées. 

784 

3 

7 

'7* 

0,10 

+ 

Dlpoarthrite  des  ge- 

793 

5 

0 

230 

0,80 

+ 

Spondylose. 

1278 

2 

0 

39“ 

3.35 

+ 

Polyarthrite. 

1559 

278^ 

1.75 

+ 

— 

8.  .Stomatite. 

1249 

4 

7 

17» 

M5 

+ 

Polyarthrite. 

î.  Diarrhée. 

793 

6 

20 

55" 

1,20 

+ 

Spondylose. 

15.59 

0 

27e 

1.75 

+ 

Polyarthrite. 
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Il»  ïABLiEAU,  —  Eosinophilie  après  l'apparitioa  des  acciden 

Eosinophilie 

ts. 

Numéros 

maxima 

Jour  après  Eos 

e  totale 

Suspen- 

trouvée  penc 

iant  l’apparition  i 

reçue 

Solution  sion 

d'observations. 

l'évolutio: 
des  accidei 

n  des  accidents.  de  1 

its.  e 

sel  d'or, 
n  gr. 

aqueuse.  huileuse. 

ot.  Accidents  cutanés 

ne  dépassant 

-Malades  devant  s’améliorer. 

!  pas  l'érythème  fugace. 

49  (avant  les  airrides  :  érup- 

tions  fugaces). 

3 

7“ 

2,80 

+ 

326 

3 

5' 

4.75 

+ 

402 

3 

12» 

1,20 

+ 

943 

S 

70» 

3.20 

+ 

1318- 

0 

jer 

3.95 

+ 

1344 

2 

21» 

2 

+ 

1552 

4 

3" 

0,65 

+ 

M  24g  (érythème,  prurit). 

14 

4' 

0,28 

+ 

M  249  (urticaire  généralisée). 

(j.  Accidents  cutanés 

.  44,5 

durables. 

(le  lendemain,  après 
une  nouvelle  injection .  ) 

0,3s 

+ 

658 

3 

20» 

2,13 

4- 

1287 

26 

25» 

3.95 

-l- 

1366 

: 

18» 

0.55 

■f 

1309 

.V 

45“ 

0,70 

+ 

452 

.5 

? 

3.J5 

+ 

668 

- 

0 

4.25 

+ 

7.  Stomatites. 

876 

Ô.  Accidents  dits  é; 

3 

iolropiques. 

7” 

1.70 

+ 

132S 

7 

21» 

2.65 

+ 

1279  (pulmonaires). 

16  " 

53“ 

1.45 

+ 

E1383  - 

4. 

89» 

4,00 

+ 

1591  (conjonctivite). 

5 

37“ 

2.75 

+ 

1460  (crise  vésiculaire). 

2°  Malades  ne  devant  pas  s’améliorer. 

2,50 

+ 

678  (érythème  simple). 

2 

14“  ■ 

1,15 

+ 

793  (diarrhée). 

I 

3» 

1,20 

+ 

1559  (diarrhée). 

0 

6» 

2,25 

+  . 

1249  (stomatite). 

12» 

3,15 

+  ■ 
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III»  TABLEAU.  —  Eosinophilie  maxima  chez  les  malades  indemnes  d'accidents. 

Jour  du  traitement  Dose  de  sel  d’or  en  gr. 

Numéros  Eosinophilie  --  —  -  — -  -  - -  Dose  Solution  Suspension 

d’observations.  maxima.  au  moment  où  cette  éosinophilie  totale  aqueuse.  huileuse. 

a  été  notée.  en  gr. 


Conclusions  (i).  — plupart  des  examens 
que  nous  avons  eu  la  chance  de  pouvoir  effectuer 
très  peu  ayant  l’éclosion  des  accidents  ne  nous 
ont  pas  révélé  de  poussée  éosinophiUque  (tableau  I  : 
Obs.  326,  402,  1038,  1344,  49,  668,  1366,  1509, 
1318,  1383,  1591,  1583,  678,  823,  1278,  1559).  On 
ne  peut  donc  généralement  pas  prévoir  les  accidents 
en  surveillant  la  courbe  de  V éosinophilie. 

2°  Une  fois  les  accidents  apparus  (tableau  II) 
l’éosinophilie  devient  plus  fréquente.  Sur  19  ma¬ 
lades  ayant  présenté  des  accidents  dits  d’intolé¬ 
rance,  elle  existe  6  fois.  Elle  est  surtout  marquée 
dans  les  aurides  cutanées  durables  et  l’urticaire. 
Sur  5  cas  de  phénomènes  dits  biotropiques,elle 
existe  3  fois.  Mais  il  est  bienjvident  que  sa  consta¬ 
tation  est  désormais  sans  intérêt  pratique,  puisque 
les  manifestations  cliniques  l’ont  devancée. 

.3°  D’ailleurs,  quand  on  suit  la  courbe  éosino- 
phüique  chez  les  sujets  qui  ne  présentent  pas  d’ac¬ 
cidents  (tableau  III),  on  s’aperçoit  qu’elle  passe 
par  des  niveaux  souvent  aussi  élevés  qu’au  cours 
des  accidents  d’intolérance  ou  de  biotropisme. 
Sur  15  malades,  8  ont  présenté  à  un  moment  donné 
de  leur  cure  un  taux  supérieur  à  5  p.  100  (dans  le 
cas  1373,  ce  dernier  atteint  même  26  p.  100),  et  le 
détail  des  observations  montre  que  la  cure  a  pu 
néanmoins  être  poursuivie  ou  renouvelée  par  la 
suite  sans  le  moindre  incident,  malgré  l’emploi  de 
doses  assez  élevées. 

(1)  A  l’exemple  de  Dumarest,  Mollard  et  Pavie,  nous  ne 
retenons  ici  comme  intéressants  que  les  éosinophilies,  égales 
ou  supérieures  à  5  p.  loo. 


Si  Von  tirait  argument  d’une  éosinophilie  égale 
ou  supérieure  à  $  p.  100  pour  interrompre  la  cure, 
on  priverait,  le  plus  souvent  inutilement,  de  nombreux 
malades  du  bénéfice  de  la  chrysothérapie. 

La  surveillance  de  V  éosinophilie  est  donc  sans 
aucune  valeur  dans  la  chrysothérapie  du  rhuma¬ 
tisme  chronique,  tout  au  moins  lorsqu’on  se  sert  de 
l’aurothioglucose.  Mais  il  en  est  sans  doute  de 
même  avec  les  autres  sels  d’or. 

Troisième  question.  —  Les  accidents  de  la 
chrysothérapie  affectent-ils  dans  un  sens  particu¬ 
lier  l’évolution  de  la  leucocytose  et  du  pourcentage 
leucocytaire  chez  les  rhumatisants,  et  peut-on  trou¬ 
ver  dans  de  telles  modifications  un  renseignement 
utile  pour  la  conduite  du  traitement  ? 

Il  nous  est  ici  impossible  d’entrer  dans  le  dé¬ 
tail  des  observations  et  des  courbes  hématolp- 
giques.  Eorsqu’on  trace,  pour  chaque  malade  ap¬ 
partenant  aux  divers  groupements  mentionnés 
sur  les  tableaux  précédents,  le  graphique  des  nu¬ 
mérations  et  des  proportions  leucocytaires,  et 
qu’on  les  rapporte  aux  doses  d’or  ét  aux  durées  de 
traitement,  aucune  ldi  ne  se  dégage.  Certaines 
courbes  sont  capricieuses,  d’autres  assez  uni- 
fprmes  et  ces  différences  n’ont  aucun  rapport  avec 
les  accidents.  Ceux-ci  surviennent  aussi  bien  après 
une  poussée  de  leucoc3d;ose  qu’après  une  phase  leu-, 
copéniqùe,  ou  dans  une  période  cù  le  taux  est  nor¬ 
mal.  Ils  affectent  oun’ affectent pasl’allure générale 
des  courbes.  Peut-être  une  poussée  de  leucocytose 
au  début  de  la  cure  (pendant  l’injection  du  pre- 
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inier  gramme  de  sel  d’or)  a-t-elle  une  significa¬ 
tion  plutôt  favorable  et  s’observe-t-elle  plus  fré¬ 
quemment  dans  les  cas  où  il  ne  surviendra  pas 
d’accidents.  Mais  les  exceptions  ne  manquent  pas. 

Au  cours  des  variations  positives  ou  négatives 
de  la  leucocytose,  les  différentes  sortes  de  leuco¬ 
cytes  évoluent  le  plus  souvent  de  façon  parallèle. 
Nous  nous  étions  demandé,  en  raison  des  cas  ré¬ 
cemment  rapportés  d’agranulocytose  aurique,  si 
l’on  ne  trouverait  pas  chez  la  majorité  des  malades, 
vers  la  fin  de  là  cure,  une  augmentation  progres¬ 
sive  des  formes  non  granuleuses,  amorce  de  cette 
complication  redoutable.  Or,  si  la  polynucléose 
cpii  existe  dans  la  majorité  des  polyarthrites  su¬ 
baiguës  ou  chroniques  s’atténue  souvent  au  fur 
et  à  mesure  de  l’amélioration  (surtout  lorsqu’il 
ne  survient  ni  incidents  ni  accidents  dus  au  trai¬ 
tement),  les  leucocytes  granuleux  ne  descendent 
généralement  pas  au-dessous  du  taux  normal. 

Un  indice  particulièrement  précieux  eût  été 
celui  qui  aurait  permis  de  dépister  l’excès  de  dose. 
On  a  parfois  l’impression  qu’une,  cure  dont  le 
résultat  s’annonçait  favorable  voit  son  succès 
compromis  par  le  dépassement  d’une  quantité 
totale  limite  d’or,  très  variable  d’un  sujet  à 
l’autre.  Souvent  rien  n’annonce  qu’on  approche 
de  ce  seuil.  Nous  avons  recherché  si  la  leucocytose 
tardive  avecpolynucléose,  où  Dumarest,  Mollard  et 
Pavie  voient  le  signe  prémonitoire  de  la  saturation 
médicamenteuse,  avertirait  du  danger.  Mais  nous 
n’avons  pu,  là  encore,  obtenir  de  renseignements 
utilisables. 


En  somme,  il  ne  sert  pas  à  grand’chose  de  sou¬ 
mettre  les  rhumatisants  traités  par  l’or  à  des  con¬ 
trôles  hématologiques  répétés.  Leur  signification 
est  ou  complètement  incertaine  ou  trompeuse. 
La  surveillance  clinique  et  l’interrogatoire  minu¬ 
tieux  du  malade,  renouvelés  à  chaque  injection, 
renseigneront  bien  plus  sûrement  sur  l’état  de  sa 
tolérance.  Par  mesure  de  précaution,  il  sera  bon 
cependant  de  ne  pas  commencer  la  cure  aurique 
sans  avoir  fait  une  numération  des  globules  blancs 
et  rouges,  avec  pourcentage  leucocytaire,  ni  re¬ 
cherché  le  temps  de  saignement  et  le  signe  du  la¬ 
cet.  Par  la  suite,  à  condition  de  suivre  attentive¬ 
ment  les  réactions  du  sujet,  on  pourra  le  plus  sou¬ 
vent  se  passer  d’examens  de  sang  pendant  toute 
la  durée  du  traitement,  n’y  recourant  qu’en  cas 
d’indications  cliniques  spéciales. 
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iMédedn  des  hôpitau.\  de  Paris.  li.xlcnic  en  premier. 

La  traditionnelle  méthode  anatomo-clinique, 
aidée  par  la  radiologie,  a  permis  un  classement 
nosologique  assez  précis  des  grandes  maladies 
osseuses  ;  mais  les  progrès  accomplis  au  cours 
de  ces  dernières  années  dans  l’étude  du  métabo¬ 
lisme  calcique,  dans  la  connaissance  et  l’utilisa¬ 
tion  thérapeutique  des  vitamines,  nous  permet¬ 
tent  aujourdEui  d’entrevoir  plus  clairement  leur 
physiopathologie,  et,  du  même  coup,  d’apporter 
aux  malades  le  secours  de  traitements  nouveaux, 
remarquablement  efficaces. 

En  regard  du  rachitisme,  dont  l’étude,  jus¬ 
qu’à  ce  jour,  a  surtout  retenu  l’attention  des  ex¬ 
périmentateurs  et  des  cliniciens,  en  raison  de  sa 
fréquence  et  de  son  intérêt  social,  une  autre  grande 
maladie  osseuse,  l’ostéomalacie,  semble  avoir  été 
relativement  négligée.  On  le  comprend  aisément 
si  l’on  considère  que  cette  affection  est  très  rare 
dans  nos  pays. 

Elle  est  rare,  en  effet,  si  l’on  attend,  pour  la 
reconnaître,  de  rencontrer  des  sujets  grabataires, 
au  tronc  affaissé,  au  bassin  rétréci,  aux  membres 
incurvés,  chez  lesquels  le  diagnostic  s’impose 
dès  l’abord.  Mais,  comme  l’a  fait  observer  l’un 
de'  nous,  l’apparition  de  déformations  aussi 
graves  ne  se  fait  qu’à  une  phase  avancée  de  la 
maladie.  Durant  des  années  les  altérations  os¬ 
seuses  demeurent  silencieuses  ou  ne  se  traduisent 
que  par  des  douleurs,  une  asthénie  physique  don^ 
la  cause  n’est  pas  soupçonnée.  D’autre  part,  on 
sait  que  la  maladie  est  sujette  à  des  arrêts,  voire 
à  des  rémissions  spontanées.  Il  est  donc  permis 
de  supposer  que  le  processus  ostéomalacique,  à 
côté  de  ses  grandes  formes  évolutives  et  carac-" 
téristiques,  peut  exister  à  l’état  d’ébauche,  sous 
des  formes  atténuées,  moins  rapidement  progres¬ 
sives,  peu  déformantes  et  d’interprétation  cli¬ 
nique  difficile.  Il  ne  nous  paraît  pas  douteux  que 
de  telles  formes  existent,  et  leur  fréquence  rela¬ 
tive,  en  regard  de  la  grande  ostéomalacie  clas¬ 
sique,  grandit  considérablement  l’intérêt  que  l’on 
doit  apporter  à  l’étude  thérapeutique  de  cette 
affection. 
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L,’ostéomalacie,  on  le  sait,  se  caractérise  avant' 
tout  par  un  processus  de  décalcification  condui¬ 
sant  au  ramollissement  et  à  la  fragilité  des  os. 

La  maladie  frappe  à  peu  près  exclusivement 
les  femmes,  surtout  à  l’âge  adulte,  entre  trente  et 
cinquante  ans.  La  douleur  en  “est  généralement 
le  premier  signe.  Ce  sont  des  douleurs  profondes, 
extrêmement  pénibles,  «  concassantes  »,  exacer¬ 
bées  par  les  mouvements,  la  prèssion  des  os,  cal¬ 
mées  au  contraire  par  l'immobilisation. 

Plus  tard  apparaissent  les  déformations  qui 
prédominent  généralement  au  niveau  du  tronc 
et  du  bassin,  pour  n’atteindre  que  plus  tardi- 
A'^ement  les  membres.  La  colonne  vertébrale  s’af¬ 
faisse,  la  taille  diminue,  le  bassin  se  rétrécit,  pre¬ 
nant  une  forme  triangulaire  ou  en  cœur  de  carte 
à  jouer,  par  rapprochement  des  ischions.  Les 
membres,  à  leur  tour,  peuvent  s’incurver  sous 
l’influence  des  pressions  qu’ils  subissent  ou  des 
tractions  exercées  par  les  muscles,  l'réquemment 
se  produisent  des  fractures  spontanées  dont  la 
consolidation  ne  .se  fait  pas. 

I/impotence  l’emporte  souvent  sur  les  défor¬ 
mations,  en  raison  de  parésies  ou  de-  contrac¬ 
tures  musculaires,  entretenues  par  les  douleurs 
et  par  un  état  neuro-musculaire  particulier  qui 
semble  lui-même  la  conséquence  des  troubles 
du  métabolisme  calcique. 

Les  radiographies  montrent,  une  pâleur  accen¬ 
tuée  du  squelette,  un  aspect  flou,  dû  à  une  décal¬ 
cification  intense  et  souvent  inégale,  prédomi¬ 
nant  au  niveau  des  épiphyses. 

D’après  les  données  les  plus  récentes  (Blum, 
Dalaville  et  Van  Caulaert,  Miles  et  h'eng,  Har- 
vier  et  Lafitte),  l’ostéomalacie  en  période  évolu¬ 
tive  possède  comme  stigmates  humoraux  essen¬ 
tiels  :  'un  abaissement  des  taux  du  calcium  et  du 
phosphore  sanguins,  et  une  acidose  relative  ca¬ 
ractérisée  par  la  diminution  de  là;  réserve  alca¬ 
line  et  parfois  une  élévation  dû  i 

Les  traitements  employés  jusqu’à  ce  jour  pour 
c.jmbattre  ce  processus  de  décalcification  raas- 
sivé  n’ont  fourni  que  des  résultats  bien  incons¬ 
tants  et  le  plus  souvent  très  relatifs. 

L’ingestion  simple  de  sels  de  calcium  est  ri¬ 
goureusement  inefficace. 

L’administration  de  produits  phosphorés  n’a 
guère  fourni'  dè  résultats  démonstratifs. 

Les  injections  sous-cutanées  d^adrénaline,  pré¬ 
conisées  en  1909  par  Bossi,  ont  paru  donner  jadis 
des  succès  très  brillants;  qui  n’ont  malheureuse¬ 
ment  pas  été  confirmés.  D’ailleurs  l’action  hypo¬ 
thétique  de  l’adrénaline  sur  la'fixation  calcique 


n’a  jamais  été  démontrée,  et  l’on  a  même  observé 
des  lésions  ostéomalaciques  chez  des  lapins 
ayant  reçu  de  l’adrénaline  et  une  alimentation 
contenant  un  excès  de  chaux  (G.  Étienne). 

L’administration  d’extraits  thyroïdiens,  hypo¬ 
physaires  ou  parathyroïdiens  n’a  fourni  aucun 
résultat.  Pour  ces  derniers,  le  fait  ne  saurait 
surprendre,  car,  si  les  extraits  parathyroïdiens 
élèvent  la  calcémie,  ils  semblent  le  faire  en  mo¬ 
bilisant  vers  les  humeurs  et  les  tissus  de  la  chaux 
empruntée  au  squelette  ;  l’excès  de  fonctionne- 
mentj_des  parathyroïdes  provoque  une  maladie 
osseuse  particulière  comportant,  à  côté  de  l’hy¬ 
percalcémie,  une  décalcification  osseuse  diffuse, 
d’ailleurs  différente  de  l’ostéomalacie. 

La  seule  méthode  qui  conservât  encore,  jus¬ 
qu'à  nos  jours,  quelque  crédit,  était  l’ovariec¬ 
tomie,  que  préconisa  Fochier,  et  qui  paraît  avoir 
fourni  d’incontestables  résultats,  malheureuse¬ 
ment  fort  inconstants. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  quelques  succès 
ont  été  obtenus  grâce  à  la  stérilisation  ovarienne 
par  les  rayons  X,  préconisée  par  Ascarelli,  et 
réalisée  récemment  encore  avec  d’appréciables 
résultats  par  MM.  Crouzon  et  Justin-Besançon. 
Mais  il  convient  d’oBserver  que  la  radiothérapie 
possède  par  elle-même  une  action  anti-algique  et 
un  pouvoir  fixateur  de  la  chaux  qui  sont  peut- 
être  capables  d’améliorer  directement  le  proces¬ 
sus  ostéonialacique,  indépendamment  de  toute 
action  ovarienne. 

Nous  citerons  enfin  pour  mémoire  l’adminis¬ 
tration  de  lait  ou  de  sérum  de  chèvres  castrées, 
préconisée  par  Frænkel  et  par  Cramer  ,  avec  des 
succès  apparents,  mais  non  confirmés. 

En  somme  aucune  des  thérapeutiques  utilisées 
jusqu’à  ce  jour  dans  le  traitement  de  l’ostéoma¬ 
lacie  n’a  pu  fournir  de  résultats  constants  et  déci¬ 
sifs,  ainsi  qu’il  ressort  d’une  statistique  de  Schnell 
portant  sur  334  observations  d’ ostéomalaciques 
traités- par  les  différentes  méthodes  que  nous 
venons  d’énumérer.  ' 


Les  remarquables  effets  de  l’ergostérol  irradié 
(vitamine  D)  dans  le  traitement  du ,  rachitisme 
humain,  son  action  préventive  et  curative  sur  le 
rachitisme  expérimental  du  jeune  rat  blanc  sou¬ 
mis  au;  régime  carencé  de  Pappenheimer  devaient 
naturellement  conduire  à.  l’emploi  de  cette  médi¬ 
cation  dans  le  traitement  de  l’ostéomalade. 

Les  résultats  obtenus  jusqu’à  ce  jour  se  sont 
montrés-excellents  et  constants.  Nous  ne  saurions 
mieux  les  exposer  qu’en  résumant  la  belle  obser- 
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vation  publiée  l’an  passé  par  MM.  Harvier  et 
Lafitte,  et  qui  constitue,  croyons-nous,  la  pre¬ 
mière  observation  française. 

Cette  observation  est  particulièrement  inté¬ 
ressante,  parce  qu’elle  concerne  une  femme  qui  a 
subi,  à  l’âge  de  vingt-quatre  ans,  une  hystérec¬ 
tomie  avec  ovariectomie  pour  annexite  double 
consécutive  à  un  avortement.  Cette  interven¬ 
tion,  qui  a  naturellement  été  suivie  d’une  sup¬ 
pression  totale  et  définitive  de  la  menstruation, 
n’a  pas  empêché  le  développement  ultérieur  d’une 
ostéomalacie,  bien  que  la  castration  constitue,  on 
l’a  vu,  l’un  des  traitements  classiques  de  cette 
affection. 

Il  est  également  intéressant  de  noter  que  la 
malade  avait  été  soumise  à  de  cruelles  privations 
et' que  son  alimentation  était,  depuis  de  longues 
années,  .nettement  carencée  :  elle  se  nourrissait 
surtout  de  pain,  de  pommes  de  terre,  de  pâtes,  de 
légumes  secs,  et  d’un  peu  de  lait,  ne  mangeant 
qu’ exceptionnellement  de  la  viande,  et  n’absor¬ 
bant  ni  fruits  ni  légumes  verts.  Il  convient  d’ail" 
leurs  de  noter  que  ce  régime  était  suffisamment 
riche  en  calcium,  mais  nettement  trop  pauvre  en 
vitamines.  Aucune  carence  solaire  ne  pouvait 
être  invoquée. 

A  l’âge  de  quarante-trois  ans  la  malade  avait 
présenté  des  crises  de  tétanie,  qui  se  répétèrent 
journellement  pendant  un  mois  et  disparurent 
définitivement  après  huit  jours  de  traitement 
par  le  chlorure  de  calcium  administré  per  os 
à  la  dose  de  6  grammes  par  jour. 

Deux  ans  plus  tard,  en  janvier  1929,  elle 
commença  à  éprouver  des  douleurs  d’abord  loca¬ 
lisées  aux  membres  supérieurs  et  au  thorax.  L’an¬ 
née  suivante,  en  février  1930,  la  maladie  s’ag¬ 
grava  notablement.  Des  douleurs  très  vives  et 
profondes  apparurent  au  niveau  des  hanches,  du 
bassin.  Le  moindre  mouvement  les  réveillait,  tan¬ 
dis  que  d’immobilisation  les  calmait.  Bientôt  la 
marche  devint  difficile,  nécessitant  l’usage  d’une 
canne,  le  tronc  s’affaissa,  le  bassin  se  déforma,  les 
dents  tombèrent.  La  malade,  dont  la  taille  était 
de  i“,42  en  1927,  ne  mesurait  plus  que  en 

inai  1930. 

L’examen  pratiqué  en  septembre  fit  reconnaître 
facilement  une  ostéomalacie. 

La  malade  ne  marchait  que  très  difficilement 
avec  deux  cannes,  ne  pouvait  ni  monter,  ni  des¬ 
cendre  un  escalier  ;  elle  éprouvait  les  plus  grandes 
difficultés  pour  s’asseoir,  ramasser  un  objet  à  terre, 
et  ces  épreuves  éveillaient  de  vives  douleurs.  Les 
mouvements  de  bras  étaient  également  limités  et 
pénibles. 

La  colonne  vertébrale  avait  subi  un  véritable 
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télescopage-  qui  amenait  les  dernières  côtes  au 
voisinage  des  crêtes  iliaques  et  projetait  le  thorax 
en  bas  et  en  avant,  tandis  que  la  région  sacro- 
iliaque  était  fortement  saillante  en  arrière.  Les 
membres  inférieurs  étaient  étroitement  accolés 
l’un  à  l’autre. 

Les  radiographies  montrèrent  un  aspect  flou 
et  une  transparence  anormale  de  tout  le  squelette, 
.â  l’exception  des  os  du  crâne  et  de  la  face,  un  bassin 
rétréci,  de  forme  triangulaire,  un  aplatissement 
des  corps  vertébraux.  Elles  révélèrent  en  outre  une 
série  de  fractures  de  l’humérus  droit,  des  deux  cu- 
bituset  du  péroné  gauche.  Aucune  de  ces  fractures 
ne  présentait  de  cal,  les  fragments  étaient  mainte¬ 
nus  bout  à  bout  en  contact  par  une  mince  gaine 
fibreuse. 

Les  examens  humoraux  révélaient  une  diminu¬ 
tion  très  notable  du  calcium  et  du  phosphore 
sanguins,  et  un  état  d’acidose  se  traduisant  par  un 
abaissement  de  la  réseix'e  alcaline  et  une  élévation 
du  i6H. 

L’ensemble  des  signes  cliniques,  radiologiques  et 
humoraux  permettait  en  somme  d’affirmer  l’exis¬ 
tence  d’une  ostéomalaccie  régulièrement  et  rapi¬ 
dement  évolutive,  qui,  à  coup  sûr,  n’eût  pas 
manqué  de  confiner  définitivement  la  malade  au 
lit  avec  de  graves  déformations  et  des  douleurs 
t^ès  pénibles. 

Le  traitement  fut  conduit  de  la  façon  suivante  : 

1“  Pendant  un  mois  la  malade  fut  soumise  à 
un  régime  normal  et  prit,  chaque  jour,  4  grammes 
de  phosphate  tricalcique  officinal.  Cette  médica¬ 
tion  ne  fut  suivie  d’aucune  amélioration." 

2°  Lessix  semaines  suivantes,  tout  en  continuant 
à  prendre  le  phosphate  de  chaux  à  la  même  dose, 
la  malade  absorba  quotidiennement  i  centi¬ 
gramme  d’ergostérol  irradié  en  solution  huileuse. 
A  la  fin  de  cette  période  se  manifesta  pour  la  pre¬ 
mière  fois  une  légère  amélioration,  se  traduisant 
par  une  diminution  des  douleurs  et  une  liberté 
plus  grande  des  mouvements  des  bras. 

3°  La  dose  d’ergostérol  irradié  fut  alors  aug¬ 
mentée.  La  malade  prit,  quatre  jours  par  semaine, 
4  centigrammes  d’ergostérol,  la  médication  étant 
suspendue  les  trois  autres  jours,  et  le  phosphate 
de  chaux  étant  continué  journellement  aux  doses 
précédemment  indiquées. 

Or,  dix  jours  après  l’administration  de  cette 
dose  élevée,  la  malade  accusa  une  amélioration 
surprenante.  Pour  la  première  fois,  elle  put  mar¬ 
cher  sans  appui,  faire  sa  toilette  aisément.  Par 
la  ^uite,  les  progrès  s’accentuèrent.  La  malade 
put  écarter  ses  membres  inférieurs  jusque-là 
étroitement  accolés  l’un  à  l’autre,  marcher  libre¬ 
ment,  monter  et  descendre  les  escaliers,  s’asseoir. 
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monter  seule  dans  son  lit,  fléchir  sur  le  bassin 
le  membre  inférieur  étendu,  aller  seule  à  la 'garde- 
robe,  porter  les  mains  derrière  la  tête,,  etc,, 
toutes  choses  qu’elle  ne  pouvait  pas  faire  anté¬ 
rieurement.  I^es  douleurs  disparurent  totalement. 
En  outre,  l’irritabilité  du  caractère  fit  place  à 
l’euphorie. 

Naturellement,  les  déformations  vertébrales 
restèrent  fixées  dans  leur  état  antériéur,  mais  les 
radiographies  montrèrent  un  processus  de  recal¬ 
cification  très  appréciable,  la  disparition  de  cer¬ 
tains  foyers  de  fracture,  l’apparition  de  cals  au 
niveau  des  autres. 

Parallèlement  à  l’amélioration  clinique  et  ana¬ 
tomique,  de  nouveaux  examens  montrèrent  la 
régression  des  stigmates  humoraux  ;  le  relève¬ 
ment  des  taux  du  calcium  et  du  phosphore  san¬ 
guins,  l’augmentation  de  la  réserve  alcaline  et 
l'abaissement  du  ^H. 

L’administration  de  l’ergostérol  irradié,  aux 
fortes  doses  précédemment  indiquées,  put  être 
poursuivie  pendant  quatre  mois  sans  aucun  signe 
d’intolérance. 

Cette  remarquable  observation  démontre  de 
façon  éclatante  l’action  de  l’ergostérol  irradié 
dans  le  traitement  de  l’ostéomalacie.  Elle  n’est 
pas  unique.  Plusieurs  faits  semblables  ont  été 
rapportés  dans  les  pays  de  langue  allemande  où 
l’ostéomalacie  paraît  plus  répandue  qu’en  France. 

La  première  observation  publiée  semble  être 
celle  de  Gyorgy  (1927).  Cet  ,  auteur  a  traité  une 
femme  de  quarante-cinq  ans,  attemte  d’ostéo¬ 
malacie  depuis  l’âge  de  vingt-huit  ans.  L’ablation 
des  ovaires,  pratiquée  sept  ans  plus  tôt  dans  un  but 
thérapeutique,  n’avait  donné  aucun  résultat. 
La  malade  était  complètement  confinée  au  lit. 
Elle  fut  soumise  à  ^administration  d’ergostérol 
irradié  à  la  dose  quotidienne  d’un  centigrammel 
Au  bout  de  quinze  jours  les  douleurs  diminuèrent 
de  façon  très  notable,  pour  disparaître  complète¬ 
ment  à  la  fin  de  la  troisième  semaine  du  traite¬ 
ment.  A  ce  moment  la  motilité  s’améliora  ;  la 
malade  put  se  tenir  debout,  marcher  seule  avec 
une  canne. 

La  même  année,  Hotlingera  rapporta  trois  obser¬ 
vations  également  démonstratives.  Deux  d’entre 
eltesi  concernent  :des  ostéomalacies  graves  chez 
des  femmes  âgées.  L’une  était  ostéomalacique 
depuis  vingt  ans,  et  confinée  au  lit  depuis  cinq 
-ans.  La  médication  ,phosphorée,  associée  à  une 
cure  prolongée  d’adrénaline,  n’avait  donné  aucun 
résultat.  La  malade  fut  d’abord  traitée  par  l’in¬ 
gestion  de  lait  irradié,  qui  fournit  en  quelques 
semaines  une  .amélioration  appréciable.  Cette 
médication  ayant  été  suspendue,  la  maladie  revint. 
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au  bout  d’un  mois,  à  son  état  antérieur.  Une  nou¬ 
velle  administration  de  lait  irradié  provoqua 
encore  tme  amélioration  qui  permit  à  la  malade 
de  s’asseoir,  de  se  redresser.  La  maladefut  ensuite 
traitée  par  l’ergostérol  irradié  à  la  dose  journa¬ 
lière  de  4  milligrammes.  Au  bout  de  cinq  semaines, 
elle  commençait  à  marcher. 

Une  autre  malade  souffrait,  depuis  l’âge  de' 
trente-sept  ans,  d’une  ostéomalacie  progressive, 
compliquée  de  fractures  spontanées  des  côtes,  du 
tibia,  du  péroné.  L’ablation  des  ovaires,  pratiquée 
la  septième  année  de  la  maladie,  n’avait  donné 
aucun  résultat.  La  malade  fut  d’abord  traitée 
par  le  lait  irradié  qui  fournit,  au  bout  de  cinq 
semaines,  une  amélioration  appréciable.  A  ce 
moment  on  ajouta  au  lait  5  milligrammes  d’ergo¬ 
stérol  irradié  par  jour.  Au  bout  de  quelques  se¬ 
maines,  la  malade,  qui  était  jusqu’alors  confinée 
au  lit,  pouvait  circuler  avec  dès  béquilles  et  s’oc¬ 
cuper  des  soins  de  la  maison. 

La  troisième  observation  de  Hotlinger  concerne 
une  femme  de  trente-cinq  ans,  frappée  d’ostéoma¬ 
lacie  depuis  deux  ans.  Un  premier  traitement  par 
le  lait  irradié,  associé  à  l’application  de  rayons 
ultra-violets,  provoqua  une  amélioration  notable. 
Mais  l’examen  du  sang  révélait  encore  une  hjqjo- 
calcémie,  et  une  rechute  survint  au  .  bout  de  deux 
mois.  La  malade  fut  alors  soumise  à  l’ingestion 
d’ergostérol  irradié  à  la  dose  de  3  milligrammes 
par  jour.  En  trois  semaines  les  douleurs  avaient 
complètement  disparu. 

En  1927  également,  Starlinger  rapportait  une 
observation  démonstrative.  11  s’agissait  encore 
d’une  femme,  ostéomalacique  depuis  quinze  ans 
chez  l.aquelle  toutes  les  thérapeutiques  avaient 
échoué  :  l’administration  de  corps  thyroïde,  d’hy¬ 
pophyse,  de  parathyroïde,  de  calcium,  de  phos¬ 
phore,  et  même  l’ovariectomie.  L’ingestion  quoti¬ 
dienne  d’un  centigramme  d’ergostérol  irradié 
fournit  une  amélioration  nette  qui  débuta  le 
douzième  jour  et  devint  tout  à  fait  évidente  au 
bout  de  trois  semaines. 

Des  faits  semblablesont  été  rapportés  par  Strote, 
Sternberg,  Tammann,  Slobozianu,  Goldstein 
Mathez.  Toutes  ces  observations  se  ressemblent 
Les  mêmes  résultats  remarquables  ont  été  obte¬ 
nus,  en  quelques  semaines,  avec  des  doses  -d’ergo- 
stéfol  irradié  variant  de  5  milligrammes  à  r  centi¬ 
gramme  fro  die. 


Dans  tous  les  cas  précédents  'il  s’ag;issait  de 
grandes  ostéomalacies,  d’aspect  caractéristique. 
Mais,  comme  nous  l’avons 'fait  observer,  là  màladie 
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comporte  sans  doute  des  formes  atténuées,  moins 
rapidement  progressives  et  peu  déformantes,-  des 
formes  de  début  sans  signes  objectifs  très  appré. 
ciables. 

C’est  dans  ce  cadre  qu’il  convient  sans  doute  de 
ranger  les  faits  d’ostéoporose  rachidienne  doulou¬ 
reuse  individualisés  récemment  par  l’un  de  nor.s 
comme  des  formes  frustes  d’ostéomalacie,  en  rai¬ 
son  des  caractères  cliniques,  radiologiques  et  hu¬ 
moraux  de  l’affection,  et  de  sa  sensibilité  extrême 
à  l’action  thérapeutique  de  l’ergostérol  irradié. 

Il  s’agissait  de  trois  femmes,  respectivement 
âgées  de  soixante-dix,  soixante  et  soixante  et  un 
ans,  qui  présentaient  un  .syndrome  douloureux 
progressif,  affectant  surtout  la  colonne  verté¬ 
brale,  et  plus  accessoirement  le  sacrum,  les  os 
du  bassin,  les  côtes.  Deux  d’entre  elles  avaient  une 
cyphose  dorso-lombaire  de  grand  rayon.  Des  dou¬ 
leurs  étaient  franchement  localisées  dans  les  os, 
où  la  pression  les  réveillait,  mais  présentaient 
des  irradiations  en  ceinture.  Elles  étaient  à  peu 
près  continues,  mais  entrecoupées  de  paroxj^smes 
très  pénibles,  provoqués  par  les  mouvements  du 
tronc,  la  marche,  la  station  debout  prolongée,  les 
secousses.  De  décubitus  les  calmait,  mais,  dans 
deux  cas,  elles  ne  disparaissaient  pqs  complète¬ 
ment  la  nuit  et  troublaient  le  sommeil.  Dans  deux 
cas  également,  il  existait  une  sensation  de  fai¬ 
blesse  des  membres  inférieurs,  avec  insécurité  de 
la  marche  nécessitant  l’usage  d’une  canne. 

Des  radiographies  montraient  une  ostéoporose 
diffuse  et  très  prononcée  de  tout  le  rachis,  des 
côtes  et  des  os  iliaques.  On  notait  en  outre,  dans 
un  cas,  l’effondrement  de  plusieurs  corps  verté¬ 
braux  dans  le  segment  dorso-lombaire  de  la  co¬ 
lonne.  Dans  un  autre  cas,  la  décalcification  était 
si  prononcée  que  l’on  eut  beaucoup  de  peine  à 
obtenir  des  clichés  lisibles  ;  les  corps  vertébraux 
semblaient,  au  premier  abord,  peu  déformés  ; 
à  la  région  dorsale,  cependant,  la  plupart  se  mon¬ 
traient  diminués  de  hauteur  au  niveau  de  leur 
segment  antérieur  ;  leurs  contours  supérieurs  et 
inférieurs  apparaissaient  légèrement  ondulés  et, 
en  plusieurs  points,  semblaient  avoir  subi  la 
pression  du  disque  intervertébral. 

D’examen  du  sang  montra,  dans  l’un  des  cas, 
une  calcémie  normale  et  un  abaissement  de  la 
réserve  alcaline.  Dans  les  deux  autres  cas,  il 
existait  une  hypocalcémie  légère  (o8'',o89  et 
o®'^.073  P-  1000)  ;  le  p'H.  et  la  réserve  alcaline 
étaient  compris  dans  les  limites  considérées 
comme  physiologiques,  mais  plutôt  orientés  vers 
l’acidose. 

Chez  les'  trois  malades,  l’ingestion  d’ergostérol 

-radié  à  des  d.osfes  variant  entre  3  000  et  6  000  uni¬ 


tés  antirachitiques,  soit  seule,  soit  associée  à 
l’ingestion  de  chlorure  de  calcium,  provoqua,  en 
quelques  semaines,  la  disparition  totale  des 
douleurs  osseuses,  en  même  temps  que  l’état  géné¬ 
ral  se  relevait,  que  l’appétit  s’améliorait,  que  la 
dépression  psychique  faisait  place  à  l’euphorie. 
De  nouvelles  radiographies,  pratiquées  dans  un 
cas,  montrèrent  une  recalcification.  Un  nouvel 
examen  humoral,  dans  l’iin  des  cas  qui  s’accom¬ 
pagnait  d’hypocalcémie,  montra  un  retour  du 
calcium  sanguin  à  la  normale. 

Ces  faits,  qui  concernent,  en  somme,  des  fonnes 
très  atténuées  de  l’ostéomalacie  sénile  décrite 
en  1873  par  Charcot  et  Vulpian,  nous  paraissent 
intéressants,  car  ils  montrent  que  le  même  pro¬ 
cessus  physio-pathologique,  dont  l'intensité  et 
la  prolongation  peuvent  conduire  aux  grandes 
formes  déformantes  classiques  et  rares  de  l’ostéo¬ 
malacie,  pourra  sans  doute  être  dépisté  en  cli¬ 
nique  journalière  sous  des  aspects  atténués,  et 
très  efficacement  traité  par  l’ergostérol  irradié. 


Quoi  qu’il  en  soit,  cette  médication  semble 
fournir,  dans  le  traitement  de  l’ostéomalacie,  des 
résultats  aussi  complets  que  possible  et  d'une 
remarquable  constance.  Mais  l’activité  même  du 
produit  rend  nécessaire  une  posologie  précise. 

Différents  expérimentateurs  ont  en  effet  montré 
que,  chez  les  animaux  de  laboratoire,  des  doses 
élevées  d’ergostérol  irradié  peuvent  entraîner 
le  dépôt  de  sels  calciques  dans  les  viscères  et 
provoquer  une  cachexie  mortelle.  Mais  ces  acci¬ 
dents  ne  s’observent  qu’avec  des  doses  considé¬ 
rables.  Devaditi  et  I4  Yan-Po  ont  établi  que  les 
animaux  les  plus  proches  de  l’homme,  les  simiens, 
peuvent  absorber  quotidiennement  et  de  façon 
prolongée,  sans  en  souffrir  aucunement,  des 
quantités  d’ergostérol  irradié  dépassant  8  milli¬ 
grammes  par  kilogramme.  Il  est  d’ailleurs  pro¬ 
bable  que  le  trouble  même  qui  est  à  la  base  de 
l’ostéomalacie  confère  aux  malades  qui  en  sont 
atteints  une  tolérance  toute  particulière  à  ce 
produit  ;  et,  en  définitive,  la  marge  qui  sépare 
les  doses  thérapeutiques  des  doses  toxiques  est 
plus  grande  pour  l’ergostérol  irradié  que  pour 
beaucoup  d’autres  remèdes  d’usage  courant. 

On  trouve  actuellement  dans  le  commerce 
des  préparations  d’ergostérol  biologiquement  ti¬ 
trées  en  unités  antirachitiques.  D’unité-rat  est 
la  dose  niinima  d’ergostérol  irradié  nécessaire 
pour  empêcher  le  rachitisme  du  rat  soumis  au 
régime  Sfide  Pqppenheimer.  Certaines  firmesétranl- 
gères  comptent  ,  eu  «  imités  cliniques  »,  cent  fois 
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Supérieures  aux  précédentes.  Nos  observations 
personnelles  montrent  que  des  doses  de  3  000  à 
6  000  unités-rat  peuvent  être  longtemps  admi¬ 
nistrées,  même  à  des  sujets  âgés,  sans  qu’on  ob¬ 
serve  aucun  incident,  à  condition  que  la  médica¬ 
tion  soit,  de  temps  à  autre,  interrompue.  Harvier 
conseille  de  la  suspendre  trois  jours  par  semaine, 
en  raison  des  expériences  de  Simonnet  et  Tanret 
établissant  que,  dans  ces  conditions,  l’intoxica¬ 
tion  calcique  expérimentale  est  évitée.  De  cette 
façon,  le  traitement  peut  être  prolongé  pendant 
des  mois.  Des  fortes  doses  initiales  seront  d’ail¬ 
leurs  réduites  lorsqu’il  nes’agira  plus  que  de  conso¬ 
lider  les  résultats  acquis.  Il  sera,  d’autre  part, 
prudent  de  rechercher  périodiquement  les  signes 
pouvant  traduire  une  intolérance  :  albuminurie, 
cjdindrurie,  hyperazotémie,  hypercalcémie,  signes 
radiologiques  de  calcification  artérielle. 


D’action  remarquable  de  l’ergostérol  irradié 
dans  le  traitement  de  l’ostéomalacie  confirme  leS 
heureux  effets  de  l’huile  de  foie  de  morue  signalés 
par  Trousseau,  dès  1865,  et  vérifiés  aux  Indes, 
où  ce  produit  est  couramment  employé  d’après 
Kathleen-Olga  Vaughan. 

Faut-il  en  déduire  que  l’ostéomalacie  est  pure¬ 
ment  et  simplement  une  avitaminose  ?  Une 
conclusion  aussi  schématique  serait  certainement 
prématurée,  et  ne  pourrait  répondre  à  la  totalité 
des  faits.  Nous  ne  saurions  approfondir  ici  ce  pro¬ 
blème  d’étiologie  qui  paraît,  à  la  vérité,  fort  com¬ 
plexe.  Des  mêmes  difficultés  se  présentent  lorsque 
l’on  veut  interpréter  la  genèse  du  rachitisme 
humain,  lequel  offre,  avec  l’ostéomalacie,  tant 
de  points  de  ressemblance. 

Sans  doute  l’ostéomalacie  s’observe  avec  une 
particuhère  fréquence  dans  les  milieux  pauvres, 
chez  des  sujets  soumis  à  des  privations;  mais 
cette  notion  étiologique  n’est  pas  constante- 
Da  carence  de  lumière  et  de  vitamine  D  n’est 
pas  seule  en  cause.  Il  convient  aussi  de  retenir 
l’affinité  presque  exclusive  de  la  maladie  pour  le 
sexe  féminin  et  le  rôle  incontestable  que  joue  fré¬ 
quemment  la  grossesse  dans  son  éclosion.  Si  la 
vitamine  D  joue  nécessairement  un  rôle  dans  la 
régulation  du  métabolisme  calcique,  nous  igno¬ 
rons  encore  les  conditions  de  son  utilisation  par 
l’organisme,  à  laquelle  concourent  certaines 
glandes  endocrines  et  les  autres  facteurs  de  l’équi¬ 
libre  minéral  des  humeurs. 

Il  parmt  infiniment  probable  que  l’étiologie  de 
l’ostéomalacie  n’est  pas  univoque,  et  que,  selon 
les  cas,  voire  dans  un  même  cas,  divers  facteurs 
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peuvent  entrer  en  ligne  de  compte  :  un  défaut 
d’apport  calcique,  une  carence  vitaminique,  des 
troubles  endocriniens,  une  perturbation  de  l’équi¬ 
libre  physico-chimique  du  sang,  ete.  Une  même 
fonction  comporte  de  nombreux  chaînons  dont 
l’atteinte  en  des  points  divers  peut  aboutir  au 
même  état  pathologique. 

Ces  notions  nous  font  comprendre  que  le  trai¬ 
tement  de  l’ostéomalacie  ne  puisse  probablement 
se  résumer  dans  l’administration  de  l’ergostérol 
irradié.  D’ingestion  simultanée  de  sels  calciques 
paraît  être  un  adjuvant  utile,  sinon  nécessaire. 
Il  convient  aussi,  cela  va  sans  dire,  de  fournir 
aux  malades  une  ration  alimentaire  bien  équilibrée 
et  de  veiller  au  bon  fonctionnement  de  leur  tube 
digestif. 

Il  serait  intéressant  d’essayer  à  nouveau  l’em¬ 
ploi  de  l’huile  de  foie  de  morue,  qui  constituerait 
peut-être,  dans  certains  cas,  une  médication  supé¬ 
rieure  aux  préparations  d’ergostérol  irradié,  en 
raison  de  sa  teneur  en  vitamines  A  et  B,  dont  la 
présence  peut  être  utile  chez  des  sujets  soumis  à  des 
carences  complexes.  Naturellement,  l’emploi  des 
rayons  ultra-violets  pourrait  être  éventuellement 
indiqué. 

De  nouvelles  recherches  préciseront  sans  doute 
le  rôle  des  glandes  endocrines,  et  notamment  de 
l’ovaire,  dans  certaines  formes  étiologiques  de  la 
maladie,  et  les  indications  thérapeutiques  spé¬ 
ciales  qui  pourront  en  résulter. 

Enfin,  l’on  doit  songer  qu’en  xrrésence  de 
grandes  ostéomalacies,  avec  déformations  pro¬ 
noncées,  celles-ci  pourront  être  utilement  cor¬ 
rigées  par  les  moyens  orthopédiques  à  la  phase 
où  le  ramollissement  osseux  confère  encore  au 
squelette  une  grande  plasticité. 

Ici  comme  aiUeurs,  une  action  médicale  bien 
comprise  ne  peut  se  résunrer  dans  l’utilisation 
exclusive  d’une  substance  médicamenteuse. 
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LE  TRAITEMENT  DE 
LA  NÉPHROSE  LIPOÏDIQUE 

WI.  BARIÉTY 

Le  traitement  de  la  néphrose  lipoïdique  se 
présente,  en  clinique,  dans  les  conditions  sui¬ 
vantes  :  on  est  en  face  d’un  malade  qui  a  des 
œdèmes  et  de  l’ albuminurie.  Ses  urines  renfer¬ 
ment  des  corps  biréfringents.  L’examen  du  sérum 
sanguin  montre  un  abaissement  des  protides,  sur¬ 
tout  de  la  sérine,  et  une  élévation  des  lipides, 
notamment  du  cholestérol.  L’enquête  étiolo¬ 
gique  ne  révèle  rien  de  spécial,  ou  des  facteurs 
divers  d’une  grande  banalité  :  une  infection  aigüe 
(pneumococcie,  angine,  scarlatine,  diphtérie,  rhu¬ 
matisme),  une  infection  chronique  (tuberculose 
ou  syphilis),  des  grossesses,  une  atteinte  endocri¬ 
nienne,  d’ailleurs  discrète,  plus  rarement  une 
intoxication  précise  (bismuthique  par  exemple, 
ou  arsenicale) . 

Cette  longue  liste  explique  assez  que  le  Irailc- 
■ment  étiologique  de  la  néphrose  soit  pratiquement 
inexistant.  Tout  au  plus  peut-on  en  tirer  des  règles 
très  générales  d’hygiène  préventive.  Et  même 
au  cas  de  syphilis  on  sait  la  prudence  qui  s’impose 
dans  la  conduite  du  traitement  spécifique  chaque 
fois  que  le  rein  est  touché  (i). 

A  défaut  d’une  thérapeutique  étiologique,  il 
faudra  donc  se  borner  à  un  traitement  purement 
symptomatique.  Assécher  les  hydropisies,  corriger 
la  dysçrasie  sanguine,  en  sont  pratiquement  les 
deux  indications  majeures. 

Les,  moyens  mis  en  œuvre  pour,  atteindreœes 
deux  buts  sont  le  reflet  des  conceptions  patho¬ 
géniques. 

.  Pour  Epstein  (2),  la  néphrose  lipoïdique  est  une 
maladie  autonome  due  à  un  trouble  dans  le  mé- 

(1)  E.SaiuLMANN,.'^.  Horowitz  et  G.  Barbara,  Néphrose 
et  Syphilis  (Le  Progrès  médical,  n"  22,  28  mai  1932). 

(2)  A.  Epstein,  The  nature  and  treatmeiit  of  clrronic 
parenchymatous  nephritis  (nephrosis)  (Journ.  of  the  A  mcric, 
med.  Assoe., ao&t  iÿi7,'v«»}.  EXIX,  p..  444) ;  Purther observa¬ 
tions  on  the  nature  and  treatment  of  cfaronic  nephrosis  {Ame- 
ric.  }<mrn,  of  medie.  sc.,  février  1923;  volv  CEXIII,  p,  167), 


tabolisme  des  protides  et  relevant  très  probable¬ 
ment  d’une  insuffisance  thyroïdienne.  C’est  un 
véritable  «  diabète  albumineux  »  justiciable  d’une 
double  thérapeutique  :  le  régime  hyperazoté, 
l’opothérapie  thyroïdienne. 

Les  auteurs  français,  au  contraire,  insistent  sur 
la  rareté  des  formes  pures  et  soulignent  la  fré¬ 
quence  des  lésions  rénales  associées  :  la  lipoïdose 
rénale  est  le  plus  souvent  un  syndrome  surajouté 
à  une  néphrite  latente  ou  manifeste. 

Nous  ne  reprendrons  pas  ici  les  discussions 
toujours  ouvertes  sur  la  cause  rénale  ou  extra¬ 
rénale  de  l’hjqroprotidémie,  sur  la  précession  du 
trouble  protidique  par  rapport  à  l’h^-perlipidémie, 
sur  les  différents  mécanismes  de  l’œdème.  Encore 
que  l’on  ait  voulu  fournir  un  fondement  physio¬ 
pathologique  aux  nombreux  mojœns  thérapeu¬ 
tiques  préconisés,  certains  —  tel  l’extrait  thy¬ 
roïdien  —  agissent  vraisemblablement  suivant  un 
mécanisme  complexe,  différent  de  celui  qu’avaient 
invoqué  leurs  promoteurs.  Au  demeurant,  toutes 
ces  méthodes  n’ont  pas  un  égal  intérêt.  Pour  ces 
deux  raisons,  nous  croyons  préférable  d’étudier 
d’abord  les  trois  procédés  fondamentaux  ;  régime 
déchloruré,  régime  hyperazoté,  opothérapie  thy¬ 
roïdienne,  qui  forment  véritablement  la  base  du 
traitement  de  la  néphrose  lipoïdique. 


Régime  déchloruré.  —  On  a  dit  que  le  régime 
déchloruré  agissait  moins  bien  dans  la  néphrose 
lipoïdique  que  dans  les  autres  hydropisies  brigh- 
tiques. 

Un  argument  a  contrario  suffirait  cependant  à 
le  justifier  :  la  rechloruration  aggrave  presque 
toujours  les  hydropisies.  Le  fait  est  manifeste 
dans  certaines  observations  de  Bezançon  (3),  de 
Labbé  (4),  de  Lemierre  (5),  de  Pasteur  Valleiy'- 
Radot. 

Est-à-dire  cependant  que  le  régime  sans  sel 
suffise  toujours  à  faire  disparaître  complètement 
les  œdèmes  ?  Il  s’en  faut. 

Sans  doute,  il  est  des  cas  où  la  cure  de  déchlo¬ 
ruration  se  montre  parfaitement  efficace  sur- 

(3)  Bezançon,  Wahi.  et  Guillaumin,  Sur  un  cas  de  né, 
phrose  lipoïdique  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  mddic.  des  hôp.  de 
Paris,  ^  décembre  1928,  p.  1699-1704). 

(4)  M.  Eabbé,  F.  Nepvlux,  Gilbert  Dreyfus  et  Jung, 
Evolution  comparée  des  œdèmes  dans  la  néphrite  hydropi- 
gène  et  la  néphrose  lipoïdique  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  médic. 
des  hôp.  de  Paris,  26  avril  1929,  p.  514-524).  —  M.  I,abbé, 
Boulin,  Azerad  et  Justin-Besançon,  Néphrite  chez  un 
tuberculeux  et  néphrose  lipoïdique  (Ibid.,  9  mai  1930, 

p.  751-757). 

(5)  A.  Eemierre,  m.  Eaudat,  m.  Rudolf  et  M.  Cattan, 
Sur  un  cas  , de  néphrose  lipoïdique.  Importance  du  régime 
décMoruré  (Ibid.,  16  mai  1930,  p.  816-828). 
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l’évacuation  des  hydropisies.  Harvier^(i)  le  si¬ 
gnale.  Marcel  Labbé,  Boulin]et*G.  Dreyfus  (2)  ont 
vu  chez  un  malade  les  œdèmes  sous-cutanés, 
l’ascite  et  l’hydrothorax  disparaître  après  qua¬ 
rante-quatre  joursde  régime  déchloruré.  Abrami  (3) 
estime  de  son  côté  qu’au  cours  de  la  néphrose  li¬ 
poïdique  pure  on  peut  parfois  obtenir  par  le 
régime  déchloruré  strict  une  évacuation  lente, 
mais  totale,  d’œdèmes  très  importants  . 

Plus  souvent  peut-être  les  résultats  sont  in¬ 
complets.  De  régime  déchloruré  fait  fondre  les 
œdèmes,  mais  en  partie  seulement.  Il  persiste  un 
certain  degré  de  rétention  hydrosaline  que  l’on  ne 
peut  réduire  par  la  seule  déchloruration.  Des  ob¬ 
servations  déjà  citées  de  Dabbé,  de  Demierre,  de 
Pasteur  Vallery-Radot,  celles  que  nous  avons 
publiées  avec  le  professeur  Achard  en  font  foi. 
Chez  certains  malades  même,  ce  reliquat  œdéma¬ 
teux  plus  ou  moins  important  reste  définitive¬ 
ment  irréductible.  Chez  d’autres,  on  peut  le  voir 
disparaître  en  associant  au  régime  déchloruré  un 
autre  procédé  thérapeutique.  Utilisant  avec  succès 
la  propriété  que  possède  souvent  l’ascite  de  se 
reproduire  après  chaque  ponction,  en  attirant 
vers  le  péritoine  la  sérosité  épanchée  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  Demierre  a  pu  assécher 
les  hydropisies  d’un  de  ses  malades  par  des  para¬ 
centèses  répétées.  Nous-même,  avec  le  professeur 
Achard  et  Codounis  (4),  avons  pu  parachever 
—  au  moins  momentanément  —  par  le  régime 
hyperazoté  et  l’opothérapie  thyroïdienne  les  effets 
incomplets  de  la  déchloruration.  Il  en  était 
de  même  dans  un  cas  de  Desné,  Marquézy  et 
R.  WalHch  (5). 

Concluons  donc  à  l’utiUté  primordiale  du  régime 
sans  sel  dans  le  traitement  de  la  néphrose  lipoï¬ 
dique.  Mais,  ici  comme  dans  les  autres  hydropi¬ 
sies  brightiques,  il  produira  «  suivant  les  cas  des 

(1)  P.  Harvier,  Remarques  sur  un  cas  de  néphrose  lipoï¬ 
dique  (Ibid.,  23  novembre  1928,  p.  1543-1546). 

(2)  M.  Rabbé,  R.  Boulin  et  Gilbert  Dreyfus,  Varia¬ 
tions  comparées  des  albumines  du  sang  et  des  œdèmes  au 
cours  d’un  cas  de  néphrose  lipoïdique  (Ibid.,  27  mai  1932' 
p.  835-838). 

(3)  Abrami,  t,a  néphrose  lipoïdique  (Journées  médicales 
de  Bruxelles,  25  juin  1931). 

(4)  Ch.  Achard,  M.  Bariéty  et  A.  Codounis,  Deux  cas  de 
néphrose  lipoïdique  avec  rémission  prolongée  (Bull,  et  mém. 
de  la  Soc.  médic.  des  Mp.  de  Paris,  47  mars  1931,  p.  5,6- 
553)  ;  Trois  cas  de  néphrose  lipoïdique  avec  autopsie  (Ibid., 
8  juillet  1932,  p.  1206-1218).  —  Ch.  Achard,  M.  Bariéty, 
A.  Codounis  et  G.  Desbuquois,  Forme  associée  de  néphrose 
lipoïdique  (Annales  d'anatomie  pathologique,  mars  1931, 
p.  201-209).  ■ —  Ch.  Achard  et  A.  Codounis,  Quelques  cas 
de  néphrose  lipoïdique  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  médic.  des 
hôp.  de  Paris,  23  mai  1930,  p.  883-898). 

.(5)  E.  Desné,  R. -a.  Marquézy  et  R.  Wallich,  Considé¬ 
rations  sur  l’évolution  de  deux  néphroses  chez  de  jeunes 
enfants  etvsur  ,1a  «fièvre  dite  de  désliydratàtion  (Bull,  et  mém. 
de  la  Soc..mé<i:.des  hôp.  de  Paris,  16  mai  1930,  p.  836-839). 
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effets  de  trois  degrés  :  un  effet  majeur  qui  est  la 
diminution  de  l’hydropisie  ;  un  effet  moyen  qui  est 
l’état  stationnaire  de  l’hydropisie  ;  un  effet  mineur 
qui  est  un  développement  moins  rapide  de  l’ity- 
dropisie  t>  (Achard) .  Cette  action  variable  du 
régime  déchloruré  montre  bien  la  complexité  pa¬ 
thogénique  du  problème  des  œdèmes.  Et  il  n’est 
peut-être  pas  sans  intérêt  de  noter  ici  l’opinion 
d’ Abrami  (6).  Tout  en  affirmant  que  la  cause 
déterminante  uniqué  de  l’œdème  est  la  rétention 
chlorurée  sodique,  cet  auteur  admet  cependant 
que  l’hypoprotéinémie  avec  hyposérinémie  est 
susceptible  d’exagérer  la  rétention  saline  et  de 
s’opposer  à  la  déshydratation  rapide. 

Après  disparition  complète  des  hydropisies,  le 
retour  à  un  régime  modérément  salé  pourra  être 
autorisé,  mais  avec  prudence  et  en  surveillant 
étroitement  le  poids  du  malade,  le  volume  des 
urines,  l’élimination  clilorurée.  A  un  malade  du 
professeur  Achard,  dont  l’œdème  avait  totalement 
disparu  par  le  régime  déchloruré,  on  put  donner 
chaque  jour  20  grammes  de  sel  pendant  deux 
mois  et  demi,  sans  que  Tœdènie  se  reproduisît, 
ni  que  le  poids  montât. 

Régime  hyperazoté.  —  De  régime  hyperazoté 
préconisé  par  Epstein  est  avant  tout  riche  en  pro¬ 
téines.  Il  est  en  outre  pauvre  en  graisse  et  assez 
pauvre  en  hydrates  de  carbone. 

Da  ration  quotidienne  est  ainsi  composée  : 

Protéines .  120  à  240  grammes. 

Graisses .  20  à  40  — 

Hydrates  de  carbone .  150  à  300  — 

fournissant  i  280  à  2  500  calories. 

Des  viandes,  les  poissons  maigres,  le  blanc  d’œuf, 
les  légumes  richement  azotés  tels  que  haricots 
secs,  lentilles,  fèves,  pois,  les  céréales,  sont  les  élé¬ 
ments  essentiels  de  ce  régime.  Il  a  le  double  avan- 
tgae  de  fournir  à  l’organisme  des  protéines  de 
remplacement  et  de  lui  apporter  l’ion  potassium 
antagoniste  de  l’ion  sodium  pour  faciliter  la 
diurèse. 

Ce  régime  semble  produire  des  résultats  parti¬ 
culièrement  favorables  dans  les  néphroses  de 
l’enfant.  Chez  l’adulte  il  doit  être  surveillé,  en 
raison  de  l'association  si  fréquente  du  syndrome 
néphrosique  et  d’une  néphrite.  Toute  élévation  de 
l’urée  sanguine  doit  évidemment  le  faire  suspendre. 

L’opothérapie  thyroïdienne  avait  déjà  été 
eiriployée  comme  diurétique  par  Herxheimer  dès 
1895,  puis  par  d’autres  aqteurs,  notamment  par 
Eppinger  qui  lui  attribuait  une  action  extra- 

(6)  Abrami,  R.  Wallich  et  Fouquet,  Ssmdrome  humorat 

dit  de  néphrose  au  cours  de  néphrites  chroniques.  Sou  in¬ 
fluence  sur  l’évolution  des  œdèmes  (Ibid.,  8  janvier  1932, 

p.  17-23). 
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rénale  s’exerçant  sur  l’hydratation  des  tissus. 
Fiessinger  et  Leboucher  ont  étudié  à  nouveau, 
dans  ces  dernières  années,  les  effets  de  la  médica¬ 
tion  thyroïdienne  dans  le  traitement  du  mal  de 
Bright. 

Se  fondant  sur  la  grande  tolérance  de  ces  ma¬ 
lades  pour  les  préparations  thyroïdiennes,  Epstein 
prescrit  des  doses  élevées  d’extrait  thyroïdien. 
Ees  doses  de  début  sont  de  3  à  6  centigrammes 
trois  fois  par  jour,  mais  il  monte  ensuite  jusqu’à 
I  gramme  par  vingt-quatre  heures  pendant  cinq 
à  sept  jours  consécutifs.  En.  cas  d’insuccès,  il  re¬ 
commande  de  remplacer  l’ingestion  de  corps 
thyroïde  par  des  injections  intraveineuses  de 
thyroxine,  aux  doses  de  5  à  10  milligrammes  à 
cinq  et  dix  jours  d’intervalle. 

E’opothérapie  thyroïdienne  a  fourni  de  bons 
résultats  à  Bennet,  Davies  et  Dodds,  Volhard, 
Eppinger.  et  Kloss,  Campanacci  (i),  Shih-Hao- 
Eiu  (2)  ;  à  Chabanier,  M»®Eebert  et  Eobo-Onell  (3), 
à  Ribadeau-Dumas,  M.  Eévy  et  Chabrun  (4). 
Récemment  encore  Mouriquand  (5)  signalait 
un  succès  dans  une  néphrose  lipoïdique  de  l’en¬ 
fant. 

Par  contre,  des  échecs  ont  été  notés  par  Ber- 
glund  (6),  Preith,  Murphy  et  Warfield  (7),  Fied- 
1er  (8),  Davison  et  Salinger  (9).  R.  Wahl,  dans 
deux  cas,  relate  un  insuccès  complet  et  une  amé¬ 
lioration  partielle  ;  il  pense  que  cette  médication 
n’a  chance  de  réussir  que  si  elleest  appliquée  d’une 
façon  précoce. 

Marcel  Eabbé  ne  l’a  vue  agir  que  sur  l’œdème. 
Lemierre,  ayant  donné  à  l’un  de  ses  malades 
osr,6o  de  thyroïdine  pendant  huit  jours,  a  noté 

(1)  Campanacci,  Die  thyroid  Jîchandlung  dei  Nephrosen 
{Wien  Klin.  Woch.,  1924,  Bd.  XXXVII,  p.  257). 

(2)  Shih-Hao-Diu,  The  effeçt  of  thyroid  médication 
(Arch.  of  int.  meiL,  1927,  vol.  XI„  p.  75). 

(3)  D.  CHABANIER,  M.  I,EBEKT,  P.  DUMIÈRE  et  C.  I,OBO- 
Onell,  De  la  cure  azotée  et  thyroïdienne  dans  le  traitement 
du  syndrome  -œdémateux  avec  albuminurie  appelé  nêiihrile 
épithéliale  ou  encore  chlorurémique.  .Son  intérêt  pratique  et 
doctrinal  {BuU.de VA cad.de  méd.,  26  juillet  1927,  t.  XCVIII, 
p.  161). 

(4)  D.  Ribadeau-Dumas,  Max  M.  DÉvy  et  Chabrun, 
CRdèmes  et  albuminurie  chez  une  fillette  de  sept  ans.  Etude 
du  fonctionnement  rénal  et  des  modifications  humorales 
(Bull,  et  »idm.  de  la.^  Soc.  médic.  des  hôp.  de  Paris,  20  juil¬ 
let  1928,  p.  I349-I353). 

(5)  Mouriquand,  M>‘»  Schœn,  Naussac  et  Bouchon, 
D’extrait  thyroïdien  dans  la  néphrose  lipoïdique  de  l’enfance 
(Soc.  médic.  des  hôp.  de  Lyon,  26  avril  1932,  in  Pédiatrie, 
oetobré  1932,  p.  244). 

(6)  Berglund,  Lancet,  1927,  vol.  XDVII,  p.  143. 

(7)  Murphy  et  Warpield,  Lipoid  nephrosis  (Archiv:  of 
int.  med.,  1926,  vol.  XXXVIII,  p.  449). 

(8)  PiËDLER,  Dipoid-Nqihrose  (Med.  GeseU'c!:.  ZwickaU; 

Il  mai  1926). 

(g)  Davison  et  Salinger,  Tubular  nephritis  (nephrosis) 
inchi\(lTQn{Bull.of  the  Johns  Hopkins Hosp.,  1927,  vol.  XI,I, 
p.  329)- 


une  augmentation  de  l’excrétion  chlorée  par  le 
rein,  le  poids  restant  stationnaire.  Administrée 
une  seconde  fois  pendant  trois  jours  à  la  dose 
quotidienne  de  o»>',8o,  la  thyroïdine  resta  sans 
effet.  Pasteur  Vallery-Radot  signale  récemment 
qu’elle  fut  mal  tolérée  à  la  dose  de  oS'',i5  par  jour. 
Chez  le  même  malade,  la  thyroxine  fut  bien  sup- 
jiortée  mais  n’eut  aucune  action  sur  les  œdèmes 
non  plus  que  sur  l’albuminurie.  De  son  côté, 
Maranon  (10)  pense  «  que  les  bons  résultats  qui  ont 
été  obtenus  avec  l’extrait  thyroïdien  étaient  sur¬ 
tout  dus  au  régime  mixte  principalement  protéi¬ 
nique  et  déchloruré,  et  aussi,  mais  seulement  en 
second  lieu,  à  l’oiiothérapie  thyroïdienne  ».  D’ac¬ 
tion  thérapeutique  du  régime  carné  et  de  l’extrait 
thyroïdien  paraît  indéniable  à  R.  Debré  (ii). 

Chez  deux  malades  que  nous  avons  suivis  avec 
le  professeur  Achard  et  Codounis,  l’extrait  thyroï¬ 
dien  à  la  dose  de  o8’',io  par  jour  fut  nécessaire 
pour  assécher  définitivement  les  hydropisies  qui 
avaient  déjà  considérablement  fondu  sous  l’ac¬ 
tion  du  régime  hyperazoté  et  déchloruré.  Chez 
trois  autres  malades  dont  nous  avoi;s  également 
publié  les  observations  avec  le  professeur  Achard 
et  Codoünis,  on  peut  compter  à  l’actif  du  traite¬ 
ment  thyroïdien  la  disparition  au  moins  momen¬ 
tanée  des  œdèmes  qui  n’avaient  pas  cédé  au  seul 
régime  déchloruré.  C’est  également  après  traite¬ 
ment  thyroïdien  que  nous  avons  assisté  à  une 
augmentation  de  la  sérine,  sensible  surtout  chez 
l’un  de  nos  malades,  où  elle  s’éleva  de  8,38  à 

22,46,  et  au  relèvement  de  l’indice 

lipides 

qui  passa  de  0,307  à  2,139. 

Mais  l’expérience  que  nous  avons  acquise  nous 
a  montré  que  dans  nombre  de  cas  l’opothérapie 
thyroïdienne  ne  donnait  pas  une  amélioration 
très  importante.  De  plus,  elle  n’est  pas  toujours 
aussi  bien  tolérée  que  l’affirme  Epstein,  chez 
l’adulte  tout  au  moins.  Nous  l’avons  vue  plusieurs 
fois  entraîner  de  la  diarrhée.  Il  importe  donc  d’en 
surveiller  l’enqiloi.  ' 


A  côté  de  ces  trois  méthodes  fondamentales  : 
régime  déchloruré,  régime  hyperazoté,  opothé¬ 
rapie  thyroïdienne,  le  traitement  de  la  néphrose 
lipoïdique  s’est  enrichi  de  toute  une  série  de 
moyens  adjuvants  ou  secondaires. 

(10)  Maranon,  J.  Vidal  Prias  et  Ftejerina,  Du  facteur 
endocrinien  dans  la  pathogénie  de  la  néphrose  lipoïdique  , 
{Annales  de  médecine,  mars  1931,  p.  246-2^2). 

(11)  R.  Debré,  J.  Marie  et  Goieeon,, Néphrose  lipoïdique 
avec  diabète  sucré  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  23  mai  1930,  p.  924-928). 
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La  thérapeutique  antihydropique  comporte, 
en  plus  du  régime  déchloruré,  la  réduction  des 
boissons,  l’emploi  des  diurétiques,  les  ponctions. 

La  réduction  des  boissons  consiste  dans 
l’ingestion  limitée  à  800,  i  000  ou  i  200  grammes 
de  liquide  par  vingt-quatre  heures.  Il  convient 
d’ailleurs  de  se  guider  sur  le  volume  des  urines 
émises  et  d’éviter,  dans  la  mesure  du  possible, 
que  l’ingestion  ne  dépasse  l’émission. 

Les  diurétiques  semblent,  en  général,  peu 
actifs  pour  déshydrater  l’organisme  des  néphro- 
siques. 

L’urée  (i)  a  été  conseillée,  en  injections  intra¬ 
veineuses  ou  en  ingestion,  à  la  dose  de  15  à 
20  grammes  par  jour  ou  de  100  grammes  deux  fois 
par  semaine.  Son  action  est  souvent  nulle,  comme 
dans  l’observation  de  Lemierre.  Elle  pourrait  ne 
pas  être  sans  danger  dans  le  cas  de  néphrite  avec 
rétention  d’azote.  On  doit  donc  en  surveiller  l’em¬ 
ploi  par  des  dosages  fréquents  de  l’azotémie. 

La  théohromine  donnée  à  la  dose  de  iS'’,50  à 
2  grammes  par  jour  est  le  plus  souvent  sans  action, 
parfois  même  mal  supportée. 

Il  en  est  fréquemment  ainsi  des  diurétiques  mer¬ 
curiels. 

Les  sels  diurétiques  de  potassium,  d’ammonium, 
de  calcium,  de  strontium  préconisés  par  L-  Blum 
pour  déplacer  l’ion  sodium  hydropigène  ne  sont  pas 
toujours  tolérés  à  doses  suffisantes  ou  demeurent 
sans  effet.  C’est  ainsi  que  Lemierre  a  employé 
sans  résultat  le  chlorure  de  calcium  à  la  dose  de 
15  grammes  par  jour  ;  Pasteur  Vallery-Radot  (2) 
de  même  n’a  vu  aucune  influence  du  chlorure 
de  calcium  donné  à  la  dose  de  3  à  6  grammes  par 
jour.  Le  nitrate  d’ammonium  est  aussi  inconstant 
dans  ses  effets.  Chez  un  malade  que  nous  avons 
pu  suivre  dans  le  service  de  M.  Pasteur  Vallery- 
Radot  (3),  le  nitrate  d’ammonium  semblait  avoir 
présenté  quelque  intérêt.  Chez  un  autre  malade, 
le  même  auteur  n’a  retiré  aucun  prfit  du  nitrate 
d’ammonium  donné  à  doses  croissantes  pour 
atteindre  10  grammes  par  vingt-quatre  hemes. 

Pour  Keith  (4),  ces  sels  pourraient  faciliter 
ultérieurement  l’action  des  diurétiques  mercu¬ 
riels. 

(1)  Ebel,  Blutweisbild  und  Ureatherapie  bei  Nephroseu 
(Monatsch.  /.  Kinderh.,  1924,  Bd.  XXIX,  p.  n6). 

(2)  Pasteur  Vallery-Radot,  M.  Mauric  et  M.  Eaudat, 
Sut  un  cas  de  néphrose  lipoïdique  {Bull,  et  .mém.  de  la  Soc. 
médic.  des  hâp.  de  Paris,  8  juillet  1932,  p.  1281-1291). 

(3)  Pasteur  Vallery-Radot  et  E.  Gilbrin,  Action  du 
nitrate  d’ammonium  sur  les  œdèmes  {Ibid.,  20  mai  1932, 
p.  734). 

-  (4)  M.  Keith,  W.  Barrier  et  M.  Wheland,  The  diuretic 

action  of  .  ammonium  Chlorid  and  novarsurol  in  cases  of 
nephritis  with  edema.  {Journ.  of  the  Americ.  medic,  Assoc., 
1925  ,vol.  85,  p.  709). 


Au  cas  d’hydropisies  occasionnant  par  leur 
abondance  ou  leur  répétition  des  tronbles  fonc¬ 
tionnels  inquiétants,  il  reste  la  ressource  des 
ponctions  évacuatrices  des  séreuses  et  de  celles  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  avec  les  tubes  de 
Southey!  Il  faudra  d’ailleurs  être  ménager  de  ces 
interventions  qui  risquent  de  soustraire  à  l’or¬ 
ganisme  une  certaine  quantité  de  sérine  dont  le 
sang  est  déjà  trop  appauvri. 

Les  purgatifs  drastiques  peuvent  parfois  être 
une  aide  modeste,  mais  intéressante. 

Contre  la  dyscrasie  sanguine,  après  le 
régime  hyperazoté  et  l’opothérapie  thyroïdienne, 
V opothérapie  hépatique  a  été  essayée  par  Gross- 
mann  (5)  en  raison  du  rôle  supposé  du  foie  dans  le 
désordre  humoral.  Un  malade  du  professeur 
Achard  a  reçu  un  extrait  hépatique  pendant  dix 
jours  de  suite,  et  une  crise  diurétique  s’est  pro¬ 
duite. 

Meakins  (6),  s’inspirant  des  recherches  de 
Mason  (7)  et  de  Mac  Cann  sur  la  baisse  du  calcium 
dans  les  néphrites,  aurait  utilisé  avec  succès  V ex¬ 
trait  parathyroldien.  Mais  Wahl  n’en  a  rien  obtenu. 

Munk  a  préconisé  le  fer  et  l’arsenic  ;  Da  Silva 
Mello  les  rayons  ultra-violets. 

Shih-Hao  et  Mills  (8)  recommandent  Xinsuline 
qui,  dans  trois  cas,  à  la  dose  de  15  à  20  unités, 
aurait  produit  une  amélioration  et  fait  baisser  la 
cholestérolémie . 

Tout  récemment,  M.  Debray,  A.  Codounis  et 
E.  Hadjigeorge  (9)  signalent  l’abaissement  du  taux 
du  cholestérol  sanguin  à  la  suite  d’injections  intra¬ 
musculaires  de  pepsine.  Peut-être  y  aura-t-il  in¬ 
térêt  à  mettre  en  œuvre  ce  traitement  chez  des 
malades  atteints  de  néphrose  lipoïdique. 

Ajoutons  que  dans  un  cas  où  la  réserve  alcaline 
était  abaissée  à  43,  le  professeur  Achard  a  vu 
l’acidose  disparaître  sous  l’influence  d’un  traite¬ 
ment  alcalin  modéré  (5  grammes  de  bicarbonate 
de  soude  pendant  quatre  jours,  puis  10  grammes 
pendant  deux  jours).  La  réserve  alcaline  s’éleva 
jusqu’à  62.  En  même  temps  le  chlore  du  sérum, 
qui  était  très  élevé  à  48^,01,  descendit  à  3K'’,55. 
Mais  il  faut  être  prudent  dans  l’alcalinisation  de 

(5)  M.  Grossmann,  Ein  neues  Gebiet  der  Eebertherapie. 
Die  Eipoid  Nephrose  {Wien.  Klin.  Wocïî.,  1928,  n»  13). . 

(6)  Meakins,  Reaction  of  chromic  nephrosis  to  thyroïde 
and  parathyroid  médication  {Journ.  of  the  Americ.  medic 
Assoc.,  1927,  vol.  EXXXIX,  no  2). 

(7)  Mason,  A  case  of  chrpnic  nephritis  treated  by  Col- 
lip’s  parathyroid  extract  {Canada  medic.  Assoc.  Journ., 
1926,  vol.  XVI,  n®  538). 

(8)  Shih-Hao-Eiu  et  Mills,  The  effect  of  Insuliu  on  blood 
cholestérol,  fat  rnd  sugar  in  nephrosis  {Proc,  of  the  Soc.  fo 
exp.  biol.  and  medic.,  1926,  voj.  XXIV,  n°  3). 

(9)  M.  Debray,  A.  Codounis  et  E.  Hadjigeorge,  E’ac- 
tion  des  injections  intramusculaires  de  pepsine  sur  l’hyper¬ 
cholestérolémie  {Progrès  médical,  15  octobre  1932^  p.  1742). 
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tels  malades  et  surveiller  leur  poids  pour  éviter 
une  augmentation  de  l’œdème. 


Au  terme  de  cette  étude  analytique  on  peut,  en 
manière  de  conclusion  pratique,  se  poser  deux 
questions  : 

1°  Quel  traitement  appliquer  à  un  malade  offrant 
le  tableau  clinique  et  les  stigmates  humoraux  de 
la  néphrose  lipoïdique  ? 

2°  Quels  résultats  attendre  de  cette  thérapeu¬ 
tique  ? 

A  la  première  question  nous  croyons  pouvoir 
faire  la  réponse  suivante  :  régime  déchloruré  tou- 
jjurs,  régime  h3qDerazoté  et  traitement  thyroï¬ 
dien  à  discuter  selon  les  cas.  Si  le  malade  ne  pré¬ 
sente  aucun  signe  d’azotémie,  on  peut  instituer 
dans  toute  sa  rigueur  le  régime  d’Epstein  clas¬ 
sique.  Si  le  malade  présente  une  tendance  dis¬ 
crète  à  la  rétention  uréique,  il  faut  n’instituer  le 
régime  h^’^perazoté  qu’un  jour  sur  deux  ou  trois  et, 
peut-être,  recourir  de  préférence  aux  protéines 
végétales.  Mais  si  le  dosage  d’urée  révèle  d'em¬ 
blée  une  azotémie  élevée,  ou  si  des  prélèvements 
en  série  montrent  une  ascension  régulière  de  l’urée 
sanguine,  on  doit  suspendre  le  régime  hyperazoté 
et  traiter  le  malade  comme  un  simple  néphri- 
tiqne.  Quant  au  traitement  thyroïdien,  on  le  ré¬ 
glera  sur  la  tolérance  du  sujet  et  on  le  suspendra 
s’il  n’apporte  rapidement  aucun  résultat. 

Ea  seconde  question  est  plus  difficile  à  résoudre. 
Il  semble  que  les  néphroses  de  l’enfant  et  les 
néphroses  de  l’adulte  pures  de  tout  alliage  néphré¬ 
tique  cliniquement  décelable  puissent  être  heu¬ 
reusement  influencées  par  le  traitement.  Ce  sont, 
hélas,  les  plus  rares. 

Il  semble  même  que  dans  certains  cas  d’atteinte 
néphritique  légère,  se  traduisant  par  de  la  cylin- 
drnrie  ou  par  une  élévation  modérée  de  l’azotémie, 
le  traitement  mixte  déchloruré,  hyperazoté  et 
thyroïdien  soit  capable  d’amener  non  seulement 
une  fonte  des  œdèmes  et  une  diminution  considé¬ 
rable  de  l’albuminurie,  mais  encore  une  améliora¬ 
tion  extrêmement  importante  de  la  dyscrasie  san¬ 
guine.  Il  est  rare  d’aUleurs  que  cette  rémission  soit 
totale  et  qu’il  ne  persiste  pas  au  moins  quelques 
stigmates  humoraux  qui  sont  comme  le  reflet 
atténué  du  trouble  antérieur.  Il  en  était  ainsi 
chez  trois  malades  que  nous  avons  suivis  avec 
le  professeur  Achard  et  chez  la  malade  dont  Lévy- 
Solal  (i)  relatait  récemment  l’observation.  Mais 

(i)  E.  Eévy-Solal  et  Maurice  Mayer,  A  propos  d’un  cas 
de  néphrose  lipoïdique  constatée  à  l’occasion  d’une  gesta- 


il  s’en  faut  que  l'on  puisse  parler  de  guérison  déii- 
nitive.  Après  une  rémission  de  durée  variable, 
quelques  mois,  un  an,  deux  ans,  on  voit  habituel¬ 
lement  l’affection  reprendre  son  évolution  vers 
l’un  des  tableaux  classiques  de  la  néphrite  chro¬ 
nique. 

Dans  un  troisième  ordre  de  faits  le  traitemen 
ne  produit  que  des  résultats  dissociés  et  parcel¬ 
laires,  améliorant  les  œdèmes  sans  corriger  la 
dyscrasie  sanguine,  corrigeant  partiellement  cette 
dernière  sans  influencer  les  hydropisies. 

Enfin  il  est  des  malades  chez  qui  toute  théra¬ 
peutique  reste  vaine  ou  même  semble  aggraver 
les  signes.  Nous  en  avons  observé  plusieurs.  Et  le 
professeur  M.  Labbé  (2)  en  a  rapporté  un  exemple 
typique.  La  mort  est  alors  le  fait,  .soit  de  la  mala¬ 
die  causale,  soit  de  la  néphrite  associée,  soit  des 
lésions  concomitantes  {l’am3dose  dans  un  de  nos 
cas). 


Pour  modestes  qu’ils  apparaissent,  ces  résul¬ 
tats  n’en  offrent  pas  moins  un  intérêt  certain. 
Intérêt  pratique  évidemment,  intérêt  doctrinal 
plus  sûrement  encore. 

En  nous  montrant  la  possibilité  de  corriger 
certains  désordres  humoraux  et  de  faire  dispa¬ 
raître  les  symptômes  qui  en  découlent,  ils  contri¬ 
buent  à  éclairer  les  pointé  de  pathologie  générale 
concernant  <<  les  troubles  de  la  composition  du 
sang  dans  leurs  rapports  avec  les  altérations 
rénales  et  avec  les  hydropisies  »  (Achard). 

Plus  spécialement,  en  nous  apprenant  que  la 
guérison  apparente  du  syndrome  néphrosique 
n’empêche  pas  le  développement  ultérieur  d’une 
néphrite,  ils  aident  à  préciser  et  à  limiter  la  place 
nosologique  de  la  lipoïdose  rénale. 

Bibliographie.  — Sans  prétendre  fournir  une  biblio¬ 
graphie  complète,  nous  tenons  cependant  à  signaler  les 
travaux  d’ensemble  suivants  : 

Ch.  Achard,  Néphrose  lipoïdique  {Paris  médical, 
19  octobre  1929,  p.  332-343)  ;  Traitement  de  la  néphrose 
lipoïdique  (Las  Nouvelles  connaissances  médicales,  no¬ 
vembre  1930,  p.  85-95)  ;  Néphrose  lipoïdique  et  lipoïdose 
rénale  (La  Biologie  médicale,  vol.  XXII,  1932,  n»  8). 

H.  Bénard,  ha  néphrose  lipoïdique  {in  Problèmes  ac¬ 
tuels  de  pathologie  médicale,  2»  série,  par  Clerc,  etc. 
Masson,  édit.,  Paris,  1932,  p.  59-84). 

RaThery,  Les  maladies  des  reins  et  leur  traitement. 
Baillière  édit.,  Paris,  1930,  p.  133-158. 

R.  WAHE.Le  problème  de  la  néphrose  lipoïdique  (Thèse 
de  Paris,  1929,  no  46), 

tiou  (Gynécologie  et  obstétrique,  t.  XXVI,  u”  4,  octobre  1932, 
p,  289-303). 

(2)  M.  Labbé,  Fl.  Nerveux,  Gilbert  Dreyfus  et  Yung, 
Un  cas  de  néphrose  lipoïdique  (Bull,  et  mém.  de  la  Soo.  médic. 
des  kôp.  de  Paris,  ii  janvier  1929,  p.  24-30). 
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ACTUALITES  MÉDICALES 

La  spirochétoae  méningée,  expérimentale. 

On  sait  actuellement  qu’à  côté  des  formes  ictéricmes 
de  la  spirochétose  existent  des  formes  méningées  pures,  et 
de  nombreux  exemples  en  ont  été  rapportés  ces  dernières 
années,  J.  Troisier  (Annales  de  l’Institut  Pasteur,  sep¬ 
tembre  1932),  quiaété  le  premier  à  les  décrire,  leur  con¬ 
sacre  une  importante  étude  expérimentale.  Il  a  observé 
en  effet  que  l'inoeulation  sous-dure-mérienne  de  culture 
de  Spirocheta  ictero-hsmorragiæ  provoquait  chez  le 
cobaye  une  méningite  aiguë  mortelle  accompagnée  ou 
non  d’ictère.  Cette  méningite  aiguë  se  caractérise  ana¬ 
tomiquement  pur  une  réaction  cellulaire  panachée 
(mononucléaires  et  polynucléaires)  et  s’accompagne 
souvent  d’une  pullulation  locale  des  spirochètes. Le  lapin 
jeune  peut  présenter  le  même  type  de  méningite  aiguë  avec 
réactions  cellulaires  identiques.  Le  chien  jeune  peut  pré- 
sentër  deux  types  morbides  :  une  méningite  bénigne 
curable  et  une  méningite  maligne  cachectisante  ;  la 
forme  bénigne  se  caractérise  par  une  incubation  d’un 
apyrétique  de  six  à  huit  jours  et  par  une  période  fébrile 
d’un  septénaire  suivie  de  guérison  ;  la  forme  maligne 
se  caractérise  par  une  cachexie  précoce  et  des  myo¬ 
clonies  diffuses;  toutes  deux  s’accompagnent  d’une  hyper- 
cytose  du  liquide  céphalo-rachidien  et  d’une  augmentation 
du  taux  de  son  albumine.  Le  singe  inférieur  est  sensible 
au  virus  injecté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  après 
une  courte  incubation,  il  présente  une  maladie  fébrile 
avec  amaigrissement,  sans  ictère,  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  montre  une  réaction  méningée  panachée.  L’ex¬ 
périmentation  sur  l’animal  prouve  donc,  comme  l’obser¬ 
vation  clinique  chez  l’homme,  l’existence  d’une  spiro¬ 
chétose  méningée  anictérique  provoquée  par  le  même 
spirochète  que  celui  de  l’ictère  infeetieux. 

JEAN  Lëreboueeet. 

L’emploidu  gaz  carbonique  dans  le  traitement 
de  la  rhinite  vaso-motrice,  du  rhume  des 
foins  et  do  l’asthme. 

Arthur  P.  HersT  (Proc.  Royal  Soc.  of  med.,  février 
1931,  XXIV,  4,  P  441),  frappé  de  l'action  en  douche 
nasale  des  gaz  provenant  de  l’eau  du  Mont-Dore  tels 
qu'ils  sont  employés  dans  cette  station  française  et  en 
s'appuyant  sur  le  fait  que  cez  gaz  sont  formés  pour  plus 
de  99  p.  100  de  gaz  carbonique,  a  essayé  de  traiter  à  l'aide 
de  ce  gaz  des  cas  de  rhinite  vaso-motrice,  de  rhume  des 
foins  et  même  d'asthme.  L'emploi  actuel  en  anesthésie 
de  cylindres  de  gaz  carbonique  de  dimensions  réduites  fa¬ 
cilite  cette  thérapeutique:  il  sufSt  d'adapter  à  un  de  ces 
appareils  un  tube  de  caoutchouc  terminé  par  un  embout 
nasal  et  de  régler  tout  d'abord,  en  plongeant  cet  embout 
dans  im  verre  d'eau,un  courant  assez  rapide  de  fines  bulles 
gazeuses  ;  l'embout  nasal  est  ensuite  séché  et  placé  dans 
une  narine  taudis  que  le  malade  respire  par  la  bouche. 

Ce  traitement  aurait  ime  grande  valeur  dans  un  nombre 
considérable  de  cas  de  rhume  des  foins,  de  rhinorrhée, 
d'éternuement  paroxystique.  Il  aurait  souvent  un  effet 
remarquable  dans  la  rhinite  vaso-motrice,quelquefois 
même  quand  cet  état  est  en  partie  d'origine  infectieuse. 
Dans  les  cas  4' asthme  qui  commencent  par  une  attaque 
nasale,  il  pourrait  empêcher  le  développement  de  la  crise 
d'asthme. 

Pour  A.-P.  Hurst,  l'action  du  gaz  carbonique  dans  ces 
Le  Gérant  :  J,-B.  BAILLIÈRE. 


cas  serait  certainement  une  action  directe  sur  la  muqueuse 
nasale,  et  serait  nettement  distincte  de  celle  produite  par 
l'inhalation  de  gazy;arbonique  sur  le  centre  respiratoire. 

P.-P.  Merkeen. 

Maladie  de  Still. 

L.  Har'TSTon  (Proc.  Roy. Soc.  med., mars  1931, XXIV,  5. 
p.525)  a  observé  un  cas  de  maladie  de  Still  chez  une  fille  de 
treize  ans,  qui  est  apparu  à  la  suite  de  plusieurs  crises 
sérieuses  de  rhumatisme  fébrile  ;  le  tableau  clinique  s'était 
constitué  progressivement  en  dépit  de  traitements  variés 
et  la  malade  était  confinée  au  lit  depuis  plus  de  deux  ans, 
avec  gonflement  fusiforme  et  limitation  des  mouvements 
des  épaules,  des  coudes,  des  poignets,  des  articulations 
iuterphalagienues  des  deux  mains,  des  hanches,  des  ge¬ 
noux  et  des  chevilles  ;  un  épuisement  général  marqué,  une 
augmentation  légère  du  volume  du  foie  et  de  la  rate,une 
hypertrophie  nette  des  ganglions  lymphatiques  complé¬ 
taient  le  tableau  clinique. 

Une  amélioration  notable  fut  obtenue  à  la  suite  d’un 
traitement  par  «  shock  protéinique  »  (deux  injections 
intramusculaires  de  vingt  centimètres  cubes  d'antitoxine 
streptococcique  à  trois  semaines  d'intervalle,  puis,  un 
mois  après  la  seconde, une  troisième  injection  en  se  servant 
de  sérum  de  cheval  normal  au  lieu  d'antitoxine).  Hartson 
rapproche  ce  cas  de  celui  de  Thursfield  qui  fut  amélioré 
d’une  façon  persistante,  semble-t-il,  après  Injection  intra¬ 
veineuse  de  protéine  (T.  A.  B.)  et  de  celui  de  Rossdale  qui 
fut  guéri  progressivement  et  complètement  après  une 
diphtérie  nasale  traitée  par  l’antitoxine  diphtérique.  Il 
rappelle  que  Still  dans  sadescriptionoriginaleavaitsignalé 
la  possibilité  d’améliorations  à  la  suite  de  complications 
intercurrentes  telles  que  rougeole,  scarlatine  et  ictère 
catarrhal. 

PÉEIX-PlERRË  MëRKEËN. 

Actinomycose  pulmonaire  jétude  radiologique 
^  et  lipiodo-diagnostio. 

L’exploration  radiologique  lipiodolée  a  maintenant  en 
pathologie,  et  surtout  en  pathologie  broncho-pulmonaire, 
une  importance  capitale.  A. -A.  Raimondi,  R.  J^ardai, 
et  E.-S.  Mazzei  (Revista  medica  latino-americana,  avril 
1931)  ont  observé  un  cas  d’actynomycose  pulmonaire 
fistulisé,  avec  présence  d’actinomycètes  dans  le  pus  ; 
ils  ont  soumis  le  malade  à  l’exploration  radiolipiodolée  de 
ses  cavités  bronchiques  et  ont  obtenu  des  résultats 
intéressants.  Le  lipiodol  était  injecté  à  la  fois  par  voie 
transpariétale  (par  la  fistule)  et  par  voie  crico-thyroïdienne 
On  constatait,  outre  une  image  de  rétraction  costale  et 
un  voile  pleural,  un  syndrome  radiologique  de  dilatation 
bronchique  cylindrique  en  tubes  pleins,  par  sclérose  pul¬ 
monaire,  plus  marqué  dans  la  zone  malade  ;  de  plus  exis¬ 
taient  de  nombreuses  cavités  irrégulières  communiquant 
à  la  fois  avec  la  fistule  cutanée  et  avec  les  bronches.  Plu¬ 
sieurs  bonnes  radiographies  illustrent  cet  article  et  font, 
comprendre  la  topographie  des  lésions.  11  semble  qu’ill 
s’agisse  du  premier  cas  d’actinomycose  pulmonaire  dau.'i 
lequel  ait  été  pratiqué  le  radiodiagnostic  lipiodolé. 

JEAN  LEREBOUEEET. 
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LES  ARTHROPATHIES 
HÉMOPHILIQUES 


A.  LE  MARC’HADOUR 


A. BRETON 

(Cliuiriue  ni6(licale  infailtlle  <le  I,ille), 

Les  arthropathies  sont  dans  l'hémophilie  l'ung 
des  manifestations  les  plus  fréquentes,  Klles  sont 
aussi  l’une  des  plus  Intéressantes  par  les  discus¬ 
sions  qu’a  soulevées  leur  pathogénie.  Ayant  eu 
l’occasion  d’examiner  récemment  trois  frères 
hémophiles  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le 
professeur  Pierret,  nous  avons  cru  intéressant  de 
faire  le  point,  d’insister  sur  les  fractures,  compli¬ 
cation  rare  que  présentait  un  de  nos  malades, 
enfin,  à  la  suite  de  P.-E.  Weill,  de  signaler  la 
différenciation  que  l’on  tend  de  nouveau  à  créer 
entre  l'arthrite  hémophilique  proprement  dite 
et  le  rhumatisme  hémophiUque. 

Observation  I.  —  St...  Eugène  a  présenté  une 
première  manifestation  à  neuf  mois,  sous  forme  d’une 
tache  ecchymotique  couvrant  la  moitié  du  corps,  apparue 
spontanément,  et  qui  disparut  en  l'espace  de  huit  jours. 
Plus  tard,  à  Intervalles  irrégidiers,  de  nouveaux  placards 
ecchymotiques  apparaissent  de  la  même  manière. 

A  un  an,  hémorragie  gingivale. 

A  dix  ans,  hémarthrose  du  genou  droit  qui,  depuis 
cette  époque,  a  présenté  une  série  de  poussées  et  de  régres¬ 
sions.  A  la  suite  d'absorption  d'extrait  de  foie  glycériné, 
se  produit  une  hématurie. 

En  mai  1930,  l'examen  hématologique  a  fourni  les 
résultats  suivants  : 

Hématies  :  3  600  000  par  millimètre  cube. 

Leucocytes  :  5  100  par  millimètre  cube. 

Formule  leucocytaire  : 

Polyrieutrophiles .  66  p.  loo. 

Éosinophiles .  4,3  — r 

'  Basophiles .  0,2  — - 

Mononucléaires..., .  10  — - 

Lymphocytes . .  19,5 

Résistance  globulaire  ! 

Pébut  de  l'hémolyse. . . .  4,9. 

Hémolyse  totale . . .  . .  3,3 

Temps  de  saignement  ;  sept  minutes, 

Signe  du  lacet  négatif. 

Le  temps  de  coagulation  ne  fut  malheureusement 
pas  recherché. 

A  son  entrée  dans  le  service,  le  13  novembre  1930,  c'est 
un  enfant  pâle,  maigre,  chétif,  avec  de  multiples  arthro¬ 
pathies,  surtout  nettes  aux  genoux  et  aux  coudes. 

Les  arthropathies  des  coudes,  récentes,  disparaissent 
rapidement  sans  laisser  de  traces. 

Le  genou  gauche,  globuleux,  a  l'aspect  d'ime  tumeur 
blanche.  Le  membre  est  en  demi-flexion  depuis  six  mois; 
les  mouvements  de  l'articulation  sont  très  limités,  sans 
rtouleur.  Les  muscles  de  la  cuisse  sont  atrophiés. 

Le  genou  droit  présente  une  hémarthrose  datant  de 
N"  50.  —  10  Décembre  igji. 


deux  jours,  avec  choc  rotulien  ;  les  mouvements  dp  cp 
côté  ne  sont  aucunement  limités. 

L'examen  général  est  négatif,  sauf  une  légère  subr 
matité,  un  peu  de  rudesse  du  sommet  pulmouaire  droij; 
en  arrière,  l'examen  radiologique  ne  montre  iWfpiip 
lésion  en  évolution. 

La  température  est  normale,  le  pouls  à  73. 

Une  radiographie  des  genoux  faite  le  13  iiqvemhro 
montre  ; 

I»  4  droite,  une  décalcification  générale  de  faiblq 
intensité,  avec  deux  petites  zones  de  raréfaction  de  l;i 
partie  centrale  du  plateau  tibial. 

3“  A  gauche,  peu  de  déformation  articulaire,  décalci¬ 
fication  peu  marquée  ;  les  cartilages  de  conjugaison  sont 
moins  nets  ;  flou  de  l'interligue  articulaire  avec  un  léger 
pincement  au  niveau  de  la  partie  interne,  sans  érosion 
visible. 

Le  22  novembre,  l'examen  hématologique  apporte 
les  renseignements  suivants  ; 

Temps  de  saignement  ;  quatre  minutes. 

Temps  de  coagulation  ;  i  h.  50. 

Sédimentation  rapide  des  globules  rouges. 

Recherche  des  substancès  anti-coagulantes  ;  IV  gouttes 
du  sérum  du  malade  dans  un  sang  normal  donnent 
une  coagulation  normale. 

IV  gouttes  de  sérum  normal  dans  le  sang  du  malade 
donnent  une  coagulation  dans  les  délais  normaux,  au 
lieu  de  I  h.  50  dans  le  tube  témoin. 

Bordet-Wassermann  et  Hecht  négatifs. 

Le  28  novembre,  après  une  injection  d'une  ampoule 
d'hémostyl  pendant  deux  jours,  le  temps  de  coagulation 
tombe  à  cinquante  minutes. 

Le  2  décembre,  gonflement  de  l’éminence  thénar, 
ecchymose  et  douleur  de  l'articulation  métacarpo- 
phalangienne.  Le  lendemain,  ecchymose  au  niveau  de  la 
cheville  droite,  avec  gonflement  et  douleur  articulaire 
le  tout  durant  trois  jours. 

Le  9  décembre,  après  une  série  d'injections  sous- 
cutanées  de  peptone,  la  coagulation  se  fait  en  un  quart 
d'heure,  mais  mue  prise  de  sang  au  coude  gauche  amène 
la  production  d'un  hématome  volumineux. 

Hématome  de  l'épigastre,  du  volume  d'une  noix, 
régressant  en  quelques  johrs. 

Le  13  décembre,  l'enfant  pâlissant,  ou  fait  une  numé¬ 
ration  globulaire. 

Hématies  :  2  100  000 .par  millimètre  cube,. 

Leucocytes  :  6  300  par  millimètre  cube, 


Formule  ; 

Folyneutrophiles . . .  53  P-  mo. 

Éosinophiles .  9  — 

Mononucléaires,. .  24  — r 

Lymphocytes  . .  14  — 


Contre  cette  anémie,  on  fait  une  injection  sous-cutanée 
de  20  centimètres  cubes  de  sang  pendant  trois  jours  ;  Iq 
résorption  de  ce  sang  entraîne  une  poussée  de  tempérq- 
tùre,  jusqu’à  39“,  pendant  quinze  jours,  au  coiirs  de: 
laquelle  se'  produit  une  nouvelle  hémarthrose  du  genou 
droit,  ’  ,  '  V 

Chaque  poussés  d'hémophilie  "s'accompagne  d'ail¬ 
leurs  d'une  poussée  thermique  à  38®,  380,5, 

Ol^S.  II.  —  St,..  Raoul,  huit  ans,  a  présenté  sa  pre-, 
mièrë  hémarthrose  à  quatre  ans,  et  eut  depuis  les  mêmes 
'vicissitudes  que  son  aîné  ;  hémarthroses,  hématomes  mul¬ 
tiples,  spontanés  ou  au  moindre  héurt. 

De  même  que  chez  son  frère,  une  de  ces  poussées  s'est 
fixée  au  genou  droit,  et  y  a  créé  un  aspect  de  pseudo- 
N»  50,: 
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tumeur  blanche.  Iv'articiUation  est  immobilisée  en  demi- 
flexion,  l’extension  est  limitée,  la  flexion  se  fait  parfaite¬ 
ment.  Ni  choc  rotulieu,  ni  douleur  spontanée  ou  à  la  pal¬ 
pation.  lye  quadriceps  est  quelque  peu  atrophié. 

lîn  dehors  de  la  pâleur  du  visage  et  des  conjonctives, 
l'examen  des  différents  appareils  et  organes  est  négatif. 
On  relève  seulement  la  présence  de  quelques  ecchymoses 
sur  divers  points  du  corps. 

Recherches  de  laboratoire  : 

Cuti-réaction  à  la  tuberculine  négative. 

Bordet- Wassermann  et  Hecht  négatifs. 

Temps  de  saignement  normal. 

Temps  de  coagulation  :  trente-cinq  minutes. 

Te  sang  du  malade  additionné  de  IV  gouttes  de  sérum 
sain  coagule  en  vingt  et  une  minutes. 

I<e  sang  d'un  sujet  normal  additionné  de  IV  gouttes 
de  sérum  du  malade  coagule  en  huit  minutes. 

Malgré  une  série  d'injections  soùs-cutanées  de  peptone, 
le  temps  de  coagulation  passe  de  trente  et  une  à  quarante- 
cinq  minutes. 

Pendant  deux  mois  et  demi,  tous  les  traitements 
classiques  tentés  ont  échoué. 

Iæ  22  janvier  1931,  nouvelle  poussée  d’hémarthrose 
avec  température  et  accentuation  temporaire  de  l'anémie. 

La  radiographie  du  genou  droit  avait  donné  les  rensei¬ 
gnements  suivants  : 

1“  De  face,  élargissement  de  T  épiphyse  inférieure  du 
fémur,  et  fracture  transversale  métaphÿsaire  sans  dépla¬ 
cement  latéral  marqué.  Le  cartilage  de  coiijugaison  est 
peu  visible  en  raison  dù  déplacement  du  fragment  infé- 

Décalcification  marquée  de  l’épiphyse. 

Du  côté  du  tibia,  même  élargissement  de  l’extrémité 
supérieure  et  même  décalcification. 

2“  De  profil,  l’épaississement  des  extrémités  épiphy- 
saires  et  leur  décalcification  sont  plus  apparentes,  la 
rotule  participe  à  cette  hypertrophie,  les  contours  osseux 
■sont  plus  flous,  les  cartilages  de  conjugaison  moins  nets 
que  du  côté  sain. 

La  fracture  métaphÿsaire  fémorale  offre  un  certain 
déplacement  des  fragments  qui  forment  entre  eux  un 
angle  ouvert  en  arrière. 

Obs.  III.  —  Le  troisième  enfant,  âgé  de  trois  ans  et 
demi,  a  fait  il  y  a  peu  de  temps  sa  première  hém'arthrose 
de  l’articulation  tibo-tarsienne  gauche,  avec  tuméfac¬ 
tion  globuleuse,  légère  élévation  de  température.  La 
résorption  s’est  faite  spontanément  et  complètement  en 
quinze  à  vingt  jours. 

Sou  hospitalisation  n’ayant  pas  été  faite,  nous  n’avons 
pu  pratiquer  d’examen  hématologique. 

Le  Dr  de  la  Moureyre,  de  Sallaumine.Sj  a  eu  l’obli¬ 
geance  de  nous  communiquer  les  renseignements  sui¬ 
vants  : 

Famille  hongroise,  en  France  depuis  huit  ans.  La  mère, 
trente-cinq  ans,  robuste,  a  encore  ses  parents,  âgés  de 
soixante  et  cinquante-sept  ans,  qui  seraient  bien  por¬ 
tants.  Les  grands-parents  sont  morts  âgés,  vers  quatre- 
vingts  ans. 

Le  père  des  enfants  (Wassermann  négatif),  âgé  de 
quarante  ans,  n’a  jamais  été  malade.  'Trois  fois  blessé 
pendant  la  guerre,  il  a  toujours  guéri  sans  complications 
ni  hémorragies,  ëon  père  est  mort  à  cinquante-trois  ans 
asthmatiqùe;samère,  âgéedesoixante-cinq  ans,  vit  encore 
File  a  eu  huit  enfants,  dont  sept  vivent  encore,  sans' 
infirmités.  I,e  seul  enfant  mort  est  décédé  de  diphtérie 
làrÿiigée. 


10  Décembre  içsp. 

En  somme,  on  ne  relève,  au  cours  de  trois  générations 
du  côté  maternel,  de  deux  du  côté  paternel,  aucune  tare 
liéiuophilique  ou  liémogénique, 

La  famille  actuelle  est  de  quatre  enfants.  Il  n’y  a  eu 
ni  fausse  couche,  ni  mort.  La  fille  aînée,  âgée  de  qua¬ 
torze  ans  et  demi,  n’a  jamais  été  malade. 

Nous  ignorons  ce  que  furent  les  collatéravrx.  Mais  une 
affection  à  caractères  aussi  marqués  et  aussi  bruyants 
que  l’hémophilie  n’aurait  pas  manqué  d’être  connue  de 
toute  la  famille  si  elle  s’était  manifestée  dans  les  deux 
précédentes  générations. 

L’on  sait  que  la  transmission  de  cette  affection  peut 
sauter  plusieurs  générations  ;  elle  en  aurait  sauté  ici 
trois  au  moins.  On  sait  aussi  qu’il  existe  des  cas  d’hémo- 
pliilie  non  héréditaire,  rares  mais  certains. 

S’il  s’agit  d’une  hémophilie  familiale  àcqiilse  de  pre¬ 
mière  génération,  il  faut  avouer  que  la  causé  originelle 
échappe,  à  l’heure  actuelle,  totalement  à  nos  investigations. 

Étiologie.  —  «  Ees  douleurs  articulaires  et  les 
arthrites  manquent  dans  les  formes  légères  de 
l’affection  où  les  lésions  du  sang  sont  peu  mar¬ 
quées»  (P.-E;  Weill). 

Elles  ne  se  voient  donc  que  dans  les  cas  bien 
caractérisés.  C’est  une  manifestation  du  jeune 
âge,  «  rare  dans  le  sexe  féminin  »  (Ollier),  «  s’obser¬ 
vant  surtout  entre  trois  et  dix  ans»  (Cruet). 

Comme  les  autres  manifestations  hémophi- 
liques,  elles  s’atténuent  ou  disparaissent  vers  l’âge 
de  vingt  à  vingt-cinq  ans,  sauf  si  elles  sont  arri¬ 
vées  à  la  période  de  déformation,  d’ ankylosé. 

Ee  début  après  dix  ans  est  exceptionnel;  cepen¬ 
dant  on  connaît  des  formes  tardives  apparaissant 
vers  trente  ans  (Frœlich). 

Il  semble  bien  que  le  froid,  les  privatibüs,  les 
tares  nerveuses  ne  jouent  qu’un  rôle  tout  à  fait 
accessoire  dans  la  production  d’une  hémarthrose, 
mais  qu’un  rhumatisme  léger,  sinon  aperçu,  soit 
souvent  nécessaire  à  la  production  de  l’épanche¬ 
ment.  Nous  vèrrons,  en  étudiant  le  rhumatisme 
hémophilique,  l’importance,  considérable  à  notre 
avis,  de  cette  notion. 

Ees  articulations  ne  sont  pas  toutes  atteintes 
avec  la  même  fréquence.  Chaque  héinophile 
«  possède  son  articulation  sensible  »,  a  pu  dire 
Cruet.  D’une  façon  générale,  c’est  une  grande 
articulation,  surtout  le  genou,  plus  exposé  aux 
traumatismes,  puis  le  coude,  les  chevilles,  la 
hanche,  le  poignet.  Ees  articulations  de  la 
mâchoire,  de  la  clavicule,  du  bâssin  sont  toujours 
respectées.  Eorsque  plusieurs  articulations  sont 
successivement  atteintes,  c’est  généralement  par 
le  geiidti  qiie  les  accidents  commencent. 

Éorsqite  l’oii  peut  établir  une  relation  de 
cause  à  effet  entre  tin  traumatisme  et  une  arthrite 
hémophilique,  avec  Cruet,  on  constate  souvent 
.que  ce  n’est  pas  immédiatement  après  la  cause 
déternliliahte  liiais  six,  huit  oü  dou^e  jours 
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après  l'eSort,  le  choc,  qu’apparaît  l’épanchement. 

Étude  clinique.  —  L’arthropathie  est  un  des 
symptômes  de  l’hémophilie  :  son  diagnostic  est 
facile  lorsque  l’hémophUie  s’est  déjà  manifestée 
par  d’autres  hémorragies,  cutanées  ou  des  cavités 
naturelles. 

A  la  condition  de  savoir  que  l’allure  clinique 
de  cette  arthropathie  est  fort  capricieuse  et  loin 
d’être  toujours  torpide,  à  évolution  progressive 
et  froide,  il  est  facile  de  rapporter  à  sa  cause  la 
manifestation  articulaire.  Si  au  contraire  l’arthro- 
pathie  est  le  premier  symptôme  d’une  hémophilie, 
l’ignorance  de  sa  raison  d’être  est  habituelle  au 
grand  détriment  du  malade,  bien  souvent  parce 
qu’il  s’agit  d’une  affection  qui  ne  se  présente  pas 
naturellement  à  l’esprit. 

La  description  est  calquée  sur  le  tableau  ana¬ 
tomo-pathologique  suivant  la  classification  de 
Kœnig  : 

a.  Phase  d’hémarthrose  simple  ; 

b.  Phase  d’arthrite  chronique  par  répétition 
incessante  des  hémarthroses  (panarthrite  de 
Kœnig)  ; 

c.  Un  stade  de  déformation. 

I.  Hémarthrose.  —  Pour  E.  Weill  et  Massart, 
les  hémophiles  et  les  hémogéno-hémophihques 
dont  le  temps  de  saignement  n’atteint  pas  tme 
heure  ne  présentent  pas  d’hémarthrose. 

Le  début  est  en  général  brusque,  en  apparence 
spontané.  Le  malade  s’était  couché  bien  portant, 
il  est  réveillé  par  une  douleur  vive,  lancinante, 
continue  avec  exacerbations,  habituellement  loca¬ 
lisée  au  genou.  Tout  mouvement,  est  douloureux, 
le  genou  apparaît  augmenté  de  volume,  et 
chaud. 

Tout  peut  rentrer  dans  l’ordre  en  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures.  Le  plus  souvent  l’évolu¬ 
tion  est  rapide.  La  douleur  entraîne  l’insomnie, 
l’anorexie,  l’impotence  fonctionnelle.  L’état  géné¬ 
ral  s’altère  un  peu;  un  mouvement  fébrile,  aux 
àlentours  de  38°,5,  se  dessine,  lié  à  la  résorption 
du  sang  épanché  ;  le  pouls  est  accéléré. 

A  la  période^  d’état,  l’article  est  gros,  les  culs- 
de-sac  gonflés  et  distendus  obligent  le  membre  à 
se  mettre  dans  la  position  de  relâchement  maxima. 
La  peau  est  blanche,  contrairement  à  celle  du 
rhumatisme  et  des  arthrites  aiguës  qui  est  rose. 
Parfois  existe  une  circulation  collatérale. 

Une  atrophie  musculaire  se  montre  précoce¬ 
ment.  S’il  s’agit  du  genou,  le  choc  rotulien  sera 
plus  ou  moins  manifeste. 

Ces  symptômes  aigus  durent  deux  à  trois  jours. 
Après  huit  jours  environ,  l’articulation  diminue 
de  volume,  la  douleur  a  disparu,  l’impotence  fonc¬ 
tionnelle  cesse.  Il  ne  reste  quelquefois  que  l’atro¬ 


phie  musculaire  et  de  l’anesthésie  sur  le  trajet  des 
nerfs  (Cruet). 

Parfois  le  début  a  pu  être  insidieux,  se  tradui¬ 
sant  par  une  sensation  de  gêne  progressive  et  de 
pesanteur. 

L’hémarthrose  se  reproduit  à  intervalles  varia¬ 
bles,  un  grand  nombre  de  fois,  car  il  semble 
exister  au  niveau  de  l’articulation  touchée  une 
sorte  d’épine  irritative.  On  a  signalé  jusqu’à 
quarante  et  cinquante  poussées  d’hémarthrose 
en  l’espace  d’un  ou  deux  ans. 

A  ce  stade,  les  arthropathies  sont  généralement 
poly  ou  oHgo-articulaires,  mais,  à  force  de  se 
reproduire,  l’épanchement  se  localise  à  une  arti¬ 
culation. 

Peu  à  peu,  dans  cette  articulation,  les  hémor¬ 
ragies  créent  de  véritables  lésions  organiques  des 
synoviales,  des  ligaments,  des  surfaces  osseuses, 
par  trouble  de  la  nutrition  normale,  des  épiphyses 
articulaires,  surtout  che^;  les  sujets  en  croissance. 

I, e  malade  s’achemine  ainsi  vers  le  deuxième 
.stade,  celui  d'arthrite  chronique,  plus  ou  moins 
vite,  suivant  que  les  atteintes  auraient  été  plus 
ou  moins  fréquentes  et  rapprochées. 

II.  Arthrite.  —  Sur  un  genou,  habituellement, 
un  dernier  épanchement  est  apparu,  moins  dou¬ 
loureux,  moins  fébrile,  plus  volumineux.  Il  se 
résorbe  peu  ou  mal.  L’on  est  alors  en  présence 
d’un  genou  globuleux,  à  la  peau  lisse,  blanche, 
tendue.  A  la  palpation,  les  culs-de-sac  sont  pleins, 
donnant  l’impression  d’empâtement  fongoïde. 
Le  choc  rotulien  est  absent,  les  mouvements  sont 
diminués,  accompagnés  de  quelques  craquements 
articulaires. 

Les  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  sont 
étonnamment  atrophiés. 

Le  tableau  est,  en  somme,  celui  d’une  tumeur 
blanche  où  l’on  ne  noterait  aucune  douleur  à  la 
pression  des  surfaces  osseuses,  aucune  adénopathie 
au  pli  de  l’aine. 

Les  radiographies  sont  d’un  grand  secours 
pour  le  diagnostic.  Elles  expliquent  que  cette 
articulation  mal  ajustée  soit  le  siège  fréquent 
d’entorses  ;  le  moindre  heurt,  un  faux  pas  sont 
la  source  de  nouveaux  épanchements  articulaires. 

Cette  arthrite  chronique  permet  encore  quelques 
mouvements,  un  traitement  orthopédique  bien 
conduit  peut  l’améHorer,  la  faire  même  régresser. 
Mais,  le  plus  souvent,  on  note,  tous  les  trois  ou 
quatre  mois,  de  petites  poussées  subaiguës,  crises 
peu  douloureuses,  uniquement  caractérisées  par 
l’augmentation  de  volume,  l’impotence  fonction¬ 
nelle. 

Ce  sont  ces  crises,  évoluant  à  bas  bruit,  qui 
produisent  peu  à  peu  l’ankylose  complète. 
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III.  Ankylosé.  ^  Ce  n'est  à  vrai  dire  qu’une 
ankylosé  fibreuse,  et  non  osseuse,  bien  que  W.  I^egg 
ait  décrit  des  ostéoph3rtes. 

C’eSt  la  phase  des  déformations  osseuses  qu’une 
radiographie  mettra  facilement  en  évidence. 

Formes  cliniques.  — -  En  dehors  du  genou, 
siège  habituel  de  l’arthropathie  hémophilique, 
toutes  les  articulations  des  membres  peuvent  être 
intéressées,  et  Cruet  a  particulièrement  décrit  deux 
localisations  qui  peuvent  être  la  source  d’erreurs 
de  diagnostic  : 

1°  E’arthropathie  hémophilique  grave  de  la 
hanche  caractérisée  par  une  douleur  vive  quelques 
jours  avant  l’évolution  articulaire  ;  «  l’hémophile 
sent  venir  sa  crise  »  ;  par  une  anesthésie  aVec 
parésie  dans  le  domaine  du  crural,  avec  perte 
du  réflexe  rotuUen. 

2°  E’arthropathie  médio-tar sienne  qüi  fait, 
dans  la  règle,  poser  le  diagnostic  erroné  de  tar- 
salgie  de  l’adolescent. 

Complications.  —  Elles  sont  très  rares.  Nous 
les  énumérerons  par  ordre  de  fréquence  : 

1°  Avec  E.  Weill  et  R.  Massart,  il  faut  distin¬ 
guer  les  hémophiles  sporadiques  acquis,  qui  sont 
bien  souvent  des  hémophilo-hémogêüiques.  Dàhs 
l’héniophilie  familiale,  l’apparitioil  de  l’épan¬ 
chement  sanguin  articulaire  peut  rester  un  phé¬ 
nomène  isolé  ;  chez  les  hémophilo-hémogéniques, 
il  peut  susciter  et  déclencher  l’apparition  d’hémor¬ 
ragies  en  d’autres  territoires,  par  exemple,  dans 
les  quelques  heures  qui  suivent  une  hémarthrose, 
apparaîtra  une  hématurie. 

Ce  sont  ces  phénomènes  que  Chevalier  a  décrits  ■ 
sous  le  nom  de  â.’ hémotrypsie  hémorragipare  ; 

2°  h’hémorragie  sous-périostée  qui  s’observe 
chez  les  jeunes  ;  elle  réalise  une  déformation 
considérable  ;  quelquefois  l’empâtement  remonte 
jusqu’à  la  racine  du  membre  ; 

3°  h’abcès  de  l’articulation  à  la  suite  de  plu¬ 
sieurs  poussées  (cas  de  Manteiffel)  ; 

40  Ee  décollement  épiphysaire  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémUr  signalé  par  Génévrier  en  19I9 
au  cours  d’xme  énorme  hémarthrose; 

5“  Ees  fractures  que  nous  trouvons  signalées 
pour  la  première  fois  le  19  avril  1931,  à  la  Société 
de  pédiatrie,  par  Génévrier.  Dans  ce  cas,  il  s’agis¬ 
sait  d’rine  fracture  survenue  insidieusement  chez 
un  enfant  de  douze  ans  après  un  choc  minime, 
en  même  temps  qu’une  hémarthrose  considé¬ 
rable.  E’ auteur  parle  du  décollement  dia-épE 
physaire  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur. 

Ün  frère  du  malade,  également  hémophilique, 
avait  présenté,  deux  ans  auparavant,  dans  dès 
conditions  analogues,  une  fracture  semblable. 

Dans  l’observation  que  nous  rapportons,  la 
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fracture  est  transversale  et  métaphysâire.  Elle 
aussi  était  passée  inaperçue  et  he  fut  déCOUVërte 
qu’au  cours  dé  l’exainen  radioscopique; 

6°  Ee  rhumatisme  hémophilique. 

On  sait  qu’ autrefois  Grandidier  et  la  plupart 
des  pathologistes  considéraient  les  accidents 
articulaires  hémophiliques  comme  de  nature  gout¬ 
teuse  ou  rhumatismale.  Kœnig  ruina  cette  théorie 
en  montrant  qu’il  s’agissait  simplement  d’un 
épanchement  sanguin  Intra-articulaire. 

Ees  travaux  hématologiques  de  P.-E.  Weill 
apportèrent  une  éclatante  confirmation  aux 
données  cliniques  de  Kœnig. 

Or  P.-E.  Weill  a  récemment  modifié  son  opi¬ 
nion.  Il  admet  maintenant  deux  ordres  d’acci¬ 
dents,  différents  aux  points  de  vue  clinique  et 
pathogénique,  l’hémarthrose,  bien  connue  depuis 
Kœnig,  et  les  accidents  rhumatismaux  fluxion- 
naires  jusqu’ici  méconnus. 

Ce  sont  toute  Une  série  de  petits  accidents  arti¬ 
culaires  plus  légers,  mais  plus  douloureux  et  plus 
fébriles.  Ees  articulations  prises  sont  plus  diverses 
que  dans  l’hémarthrose  :  le  coude,  le  poignet,  sont 
aussi  souvent  atteints  que  le  genou,  siège  le  plus 
fréquent  de  l’hémarthrose. 

Ees  symptômes  suivants  caractériserrt  le  rhu¬ 
matisme  hémophilique  :  une  hénrorragie  anté¬ 
rieure  précède  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  la  poussée  fluxionnaire,  qui  est  de  peu  de 
durée,  s’accompagne  d’un  épanchement  peu  abon¬ 
dant,  le  gonflement  articulaire  disparaissant  par 
le  repos  en  deux  à  quatre  jours. 

P.-E.  Weill  pense  qu’au  cours  de  cette  poussée, 
l’on  trouverait  plutôt  un  léger  épanchement  de 
sérosité . qu’une  hémorragie  minime;  les  hémor¬ 
ragies,  dit-il,  ii’ayant  pas  pour  habitude  d’être 
insignifiantes  sur  le  terrain  hémophilique. 

4-  Dans  une  revue  générale  consacrée  aux  arthro- 
pathies  protéiniques,  MM.  Paviot,  Eagèze,  Naus¬ 
sac,  à  côté  des  accidents  articulaires  dus  à  l’intro¬ 
duction  d’Une  albumine  étrangère,  placent  ceux 
qui  sont  déclenchés  par  la  résorption  du  sang 
propre  à  l’individu  considéré. 

Gâté  et  Dupasquier  ont  signalé  de  telles  arthro- 
fiathies  fébriles  au  cours  de  l’auto-hémothérapie, 
mais  elles  seraient  plus  fréquentes  au  cours  de  la 
résorption  d’hématomes.  «  A  cet  égard,  nous  ne 
pensons  pas  que  la  fréquence  de  ces  réactions 
articulaires  soit  en  rapport  avec  l’abondance  du 
sang  et  le  volume  de  l’hématome,  mais  plutôt  avec 
le  terrain  spécial  de  l’individu  chez  lequel  il 
s’observe.  »  Paviot,  Eagèze  et  Naussac  n'envi¬ 
sagent  à  ce  point  de  vue  du  terrain  que  les  insuf- 
fisaüts  hépatiques.  Il  est  évident  qu’il  faut  placer 
à  côté  d’eux  lés  hémophiles,  et  ceci  vient  confirmer 


LE  MARC’HADOUR,  BRETON.  ARTHROPA  TRIES  HEMOPHILIQUES  501 


l'hypothèse  de  P.-E.  Weill  :  le  rhumatisme  hémo- 
phihque  serait  un  rhumatisme  sérique  chez  des 
malades  qui  ne  supporteraient  pas  la  résorption, 
pour  eux  toxique,  de  leur  propre  sang. 

Pronostic.  —  Du  point  de  vue  vital,  une 
arthropathie  indique  seulement  une  hémophilie 
grave,  mais,  par  elle-même,  n’aggrave  pas  cette 
hémophUie. 

Du  point  de  vue  fonctionnel,  tout  dépend  de  la 
mise  en  œuvre  d’un  traitement  approprié.  Aussi 
ce  pronostic  fonctionnel  est-il  lié  intimement  à  la 
question  d’un  diagnostic  précoce  et  d’une  thé¬ 
rapeutique  exacte. 

Diagnostic.  —  De  diagnostic  positif  se  fait 
par  la  clinique  et  la  recherche  des  caractères 
hématologiques,  accessoirement  par  la  radiologie. 

Ce  diagnostic  s’impose  si  d’autres  manifestations 
bruyantes  d’hémophilie  ont  précédé  l’arthropathie. 

Si  l’hémarthrose  est  le  premier  ou  le  seul  symp¬ 
tôme  de  la  dyscrasie,  il  y  a  beaucoup  de  chance 
pour  que  le  diagnostic  ne  soit  pas  fait.  C’est  alors 
une  question  de  flair  ;  il  est  peu  probable  que  l’on 
songera  à  cette  affection  où  «les  hommes  sont 
maudits  dans  leur  chair  et  les  femmes  maudites 
dans  leur  progéniture  ». 

Une  ponction  articulaire  faciliterait  le  diagnos¬ 
tic,  c’est  une  tentation  à  laquelle  il  faut  savoir 
résister  :  la  ponction  est  dangereuse,  sinon  mor¬ 
telle,  si  elle  est  faite  sans  traitement  anti-hémor¬ 
ragique  préalable. 

Dorsqu’elle  a  été  faite,  elle  a  donné  les  rensei¬ 
gnements  suivants  ; 

a.  Numération  globulaire  :  globules  rouges 
I  080  000,  pas  d’anisocytose. 

Hémoglobine  au  Talqvist  :  20  p.  100. 

b.  Résistance  globulaire  augmentée. 

c.  Coagulation  sanguine  commençant  à  la 
quarantième  minute,  totale  vers  cinquante.  Elle 
n’est  pas  du  type  plasmatique.  Da  rétractilité  du 
caillot  est  convenable  ;  le  sérum  exsudé  est  jaune 
clair,  non  laqué. 

d.  D'épanchement  articulaire  ne  semble  pas 
manquer  de  sels  de  chaux. 

e.  Un  centimètre  cube  de  sang  articulaire  auquel 
on  ajoute  IV  gouttes  de  sérum  normal  coagule 
en  dix-huit  minutes. 

Quatre  centicubes  de  sang  articulaire  auquel 
on  ajoute  un  demi-centicube  de  solution  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  à  10  p.  100  n’a  pas  une  coagula¬ 
tion  accélérée  (P.  Chevalier  et  R.  Goldberg) . 

Cette  étude  n’a  qu’un  intérêt  théorique,  puisque, 
en  pratique^  on  se  garde  de  faire  une  ponction  arti¬ 
culaire. 

Au  contraire,  une  radiographie  des  articula¬ 
tions  atteintes  s’impose. 


Diagnostic  radiographique. —  Da  radiographie 
est  d'un  utile  secours  pour  comprendre  le  méca¬ 
nisme  des  lésions  et  pour  le  diagnostic. 

Dès  1898  Sabrazès  et  Cabanès  montrèrent 
qu’au  cours  des  héniarthroses,  il  n’existait  aucune 
lésion  articulaire  ou  synovialè,  mais  seulement 
une  décalcification  des  extrémités  articulaires. 
Au  cours  des  arthrites,  même  lorsqu’il  existe 
cliniquement  un  degré  très  marqué  d’ ankylosé, 
l’intégrité  osseuse  reste  complète. 

Des  auteurs  qui,  dans  la  suite,  étudièrent 
l’aspect  radiologique  aux  différents  stades  de 
révolution,  confirmèrent  dans  l’ensemble  ces 
constatations. 

Il  nous  semble  que  l’on  peut,  presque  d’accord 
avec  Didier,  résumer  la  marche  évohrtive  du 
processus  héinophilique  au  niveau  d’une  articu¬ 
lation  de  la  façon  suivante  ; 

1“  Décalcification  générale  homogène  se  com¬ 
pliquant  vers  l’extrémité  épiphysaire  d’aspect 
typique  ;  zones  ponctuées  de  raréfaction  dues 
vraisemblablement  à  des  petits  foyers  hémorra¬ 
giques  très  rapprochés  de  la  coque  ;  densification 
linéraire  de  cette  coque  osseuse  la  doublant  et 
l’accentuant,  puis  s’estompant  graduellement 
vers  l’intérieur  de  l’os. 

2°  Pincement  articulaire  uniforme  très  marqué, 
mais  sans  que  l’interligne  disparaisse  jamais 
complètement. 

3°  Modification  de  la  forme  des  segments  arti¬ 
culaires  par  mauvaise  nutrition  des  tissus  osseux 
et  par  mauvaise  position  des  points  d’appui. 

4“  Production  ostéophytique  périarticulaire, 
subluxation. 

Il  n’y  a  pas  d’ankylose  osseuse,  même  à  la 
période  terminale. 

Da  décalcification  explique  suffisamment  la 
production  des  fractures  et  leur  extrême  insi- 
diosité. 

D’intégrité  de  la  coque  osseuse  épiphysaire 
suspectée  est  d’un  précieux  secours  pour  éliminer 
l'arthrite  tuberculeuse  et  l’arthropathie  tabétique. 

Pathogénie.  —  Deux  phénomènes  essentiels 
dominent  l’hémopliilie  :  l’incoagulabüité  du  sang 
et  la  fragilité  vasculaire. 

De  nombreuses  théories  cherchent  à  expliquer 
l’hémophilie,  le  mécanisme  particulier  des  arthrites 
est  en  général  passé  sous  silence. 

Voici  comment,  nous  semble-t-il,  on  peut 
résumer  l’opinion  actuelle  quant  au  mécanisme 
d’apparition  de  l’hémarthrose  : 

Chez  'un  hémophile,  le  sang  épanché  dans  la 
cavité  articulaire  provient  surtout,  sinon  exclu¬ 
sivement,  des  vaisseaux  de  la  synoviale,  peut-être, 
dans  certains  cas,  de  foyers  situés  dans  les  épi- 


502 


PARIS  MÉDICAL 


10  Décembre  IÇ32. 

physes  osseuses.  Les  deux  petites  érosions  Actuellement  on  ne  peut  se  flatter  encore 
observées  sur  le  plateau  tibial  de  notre  premier  d’obtenir  la  guérison  définitive  de  l’hémophilie 
malade  semblent  en  être  les  témoins.  familiale. 

La  cause  initiale  de  la  rupture  des  vaisseaux  Les  constricteurs  de  vaisseaux,  les  -  moyens 
nous  échappe  totalement.  Un  heurt  banal  pour  hémostatiques  habituels,  ergotine,  émétine,  adré- 
un  sujet  normal  est  le  primum  movens  d’une  naline,  donnent  en  général  peu  de  résultats.  Il  en 
hémarthrose  pour  un  hémophile.  est  de  même  de  l’eau  de  mer  isotonique,  du  sérum 

L’incoagulabilité  du  sang  explique  bien  la  physiologique,  du  sérum  gélatiné. 
prolongation  des  hémorragies  et  leur  abondance,  Le  chlorure  de  calcium  manifeste  son  action 
mais  non  leur  déclenchement.  en  quelques  heures,  mais,  après  quelques  jours 

La  localisation  au  niveau  d’une  articulation  telle  d’emploi,  la  coagulation,  d’abord  augmentée, 
que  le  genou  peut  s’expliquer  par  les  trauma-  diminue  (Wright). 

tismes  auxquels  elle  est  particulièrement  exposée.  L’opothérapie,  encore  à  l’étude,  est  fort  dis- 
On  a  invoqué,  comme  cause  originelle  d’une  cutée. 
hémarthrose,  l’intervention  d’un  rhumatisme  L’extrait  thyroïdien  aurait  donné  des  résultats 
léger.  Cruet,  nous  l’avons  dit  plus  haut,  avait  encourageants  à  Marcel  Labbé  ;  Schlossman,  en 
constaté  qu’entre  un  traumatisme  et  l’appari-  applications  locales,  vit  l’arrêt  des  hémorragies 

tion  d’une  hémarthrose  s’écoulaient  souvent  six,  se  produire,  mais  M.  Weill  ne  croit  pas  à  son 

huit,  dix  jours.  L’un  de  nos  malades,  au  cours  action. 

d’un  traitement  par  hémothérapie,  au  cours  de  L’extrait d’ovaires,pourKeller,serait inopérant, 

phénomènes  fébriles,  présente  une  hémarthrose  L’extrait  de  foie  n’agirait,  suivant  P.-K.  Weill, 

du  genou.  que  dans  les  états  hémophiliques  oh  le  foie  est 

Il  nous  paraît  assez  tentant  de  penser  qu’une  nettement  en  cause, 
poussée  rhumatismale  vient  d’abord  occuper  L’extrait  de  rate  est  préconisé  par  Nolf  en 
l’articulation  où  secondairement  se  déclenche  applications  locales. 

l’hémorragie,  mais  que  ce  rhumatisme  est  un  rhu-  De  même  l’extrait  de  cerveau  serait  actif  pour 

matisme  protéinique,  au  cours  de  la  résorption  Hess  en  applications  locales  ;  son  action  est  limitée 

d’un  hématome.  au  point  où  il  peut  atteindre  l'hémorragie. 

Évidemment,  il  ne  s’agit  là  que  d’une  hypo-  C’est  aussi  de  cette  façon  qu’on  peut  employer 
thèse,  que  des  recherches  ultérieures  pourront  l’extrait  de  plaquettes  sanguines  que  l’on  trouve 
peut-être  confirmer.  dans  le  commerce. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  manifes-  Fry,  en  1898,  eut  l’idée  de  traiter  les  hémo- 
tations  articulaires  dépend  tout  entier  de  celui  de  philes  par  le  sérum  de  cheval,  mais  c’est  P.-E.  Weil 
la  diathèse  hémophilique.  qui  montra  son  action,  in  vivo  et  in  vitro  sur  la 

Localement  on  ne  peut  que  calmer  les  dou-  coagulation.  Ce  traitement  est  aujourd’hui  clas- 
leurs  et  pratiquer  l’immobilisation  en  attendant  la  sique. 

résorption  de  l’épanchement.  On  utilise  des  sérums  frais  d’homme,  de  cheval. 

Nous  envisagerons  donc  :  de  lapin.  A  défaut  de  sérum  frais,  on  peut  se 

1°  Le  traitement  général  de  l’hémophilie  ;  servirdesérum  antitétanique,  antidiphtérique,  etc, 
2°  Le  traitement  local  de  l’arthropathie.  Tous  les  deux  mois,  pendant  des  années,  on 

1°  Le  traitement  de  l’hémophilie  est  de  administre  au  malade  le  sérum  par  la  bouche  ou 
date  récente.  en  lavements. 

Il  n’y  a  pas  très  longtemps  encore  la  théra-  Contre  les  accidents  aigus,  on  recourt  à  la  voie 
peutique  consistait,  selon  l’expression  de  Sabrazès,  sous-cutanée  (20  à  40  centicubes)  ou  intra- 
«à  élever  les  enfants  dans  le  coton».  On  évitait  veineuse  (10  à  20  centicubes).  Les  résultats  les 
au  malade  toute  fatigue,  tout  traumatisme,  on  meilleurs  s’observent  dans  l’hémophilie  spora- 
l’envoyait  dans  les  pays  chauds  (Hayem).  On  dique:  l’action  thérapeutique  est  obtenue  en 
avait  par  le  séjour  dans  le  Midi  quelques  amélio-  quarante-huit  heures  et  persiste  un  certain  temps, 
rations,  le  plus  souvent  on  restait  impuissant  un  mois  environ. 

contre  la  maladie.  Localement  on  peut  utiliser  des  compresses 

Sous  l’influence  des  idées  sur  l’origine  sanguine  imbibées  de  sérum  pour  arrêter  une  hémorragie, 
de  cette  affection,  on  a  essayé  avec  un  sucçès  Pour  P.-E.  Weill,  l’action  du  sérum  s’ expli- 
variable  tm  grand  nombre  de  médicaménts  querait  par  la  production  plus  abondante  de 

susceptibles  de  corriger  le  vice  de  coagulation  ferments,  chez  le  malade  en  quantité  trop  faible, 
du  sang.  Ce  serait  une  sorte  d’opothérapie. 
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Bien  entendu,  lors  de  la  répétition  d’une  injec¬ 
tion,  il  faudra  parer  au  danger  d’anaphylaxie 
par  la  méthode  de  Besredka. 

U dutosérothérapie  n’a  donné  aucun  résultat 
à  F.  Beclercq  et  Chalier. 

Le  sérum  sérique  antihémorragique  ou  anthéma 
s'utilise  comme  le  sérum  ordinaire  ;  Dufour  l’a 
utilisé  avec  de  bons  résultats. 

L’action  de  transfusions  peut  être  rapprochée 
de  celle  des  sérums.  Joltraiii,  à  la  suite  d’un  cas 
d’hémorragie  où  le  résultat  de  la  transfusion  fut 
particulièrement  remarquable,  émit  l’idée  qu’elle 
agirait  en  provoquant  un  véritable  choc  hémo- 
clasique  dont  l’hypercoagulabilité  ne  serait  qu’une 
mariifestation. 

La  seule  difficulté  réside  dans  le  choix  du 
donneur,  qui  doit  être  exempt  de  toute  maladie 
contagieuse,  et  dans  la  nécessité  de  recherche 
du  groupe  sanguin,  à  moins  que  l’on  ne  se  con¬ 
tente  d’injections  sous-cutanées  ou  intramuscul- 
laires  de  sang  citraté  ou  non,  car  alors  les  accidents 
d’intolérance  sont  tout  à  fait  exceptionnels. 

En  1911.  Nolf  fit  connaître  un  nouveau  pro¬ 
cédé  :  l’injection  sous-cutanée  de  peptone  de  Witte- 
Pour  Nolf,  le  sérum  n’agit  qu’en  tant  qu’antigène 
provoquant  une  réaction  humorale  modificatrice 
de  l’état  du  sang.  Tout  antigène  aura  par 
conséquent  la  même  action,  et  Nolf  étudiera 
particulièrement  celle  de  la  propeptone  de 
Witte. 

Les  injections  sous-cutanées  se  font  à  la  dose 
de  5  à  10.  centimètres  cubes  d’une  solution  au 
vingtième,  tous  les  trois  jours  pendant  un  mois  ; 
chaque  série  est  suivie  d'un  mois  de  repos.  Les 
résultats  sont  excellents. 

Cependant  les  injections  sont  douloureuses, 
peuvent  produire  une  fièvre  élevée,  de  l’érythème 
généralisé,  et  ne  peuvent  amener  la  guérison  défi¬ 
nitive.  Il  est  vrai  qu’on  peut  utiliser  la  voie 
rectale  pour  l'administration  de  la  peptone  (Lere- 
boullet  et  Vaucher). 

La  radiothérapie,  la  radiothérapie  de  la  rate, 
ont  une  action  immédiate  et  de  courte  durée, 
elles  sont  indiquées  dans  les  accidents  graves 
d'emblée,  en  attendant  que  sérum  ou  peptone 
aient  produit  leur  effet. 

Le  régime  alimentaire  semble  important.  Wright 
conseille  un  régime  à  base  de  viande,  d'œufs,  de 
légumes  verts.  Tiegebroth  (1928)  a  considérable¬ 
ment  amélioré  deux  hémophiles  t5q)iques  par  un 
régime  riche  en  fruits  et  en  crudités. 

La  méthode  de  Whipple  a  naturellement  été 
prescrite.  W.  Pickering  l’a  employée  dans  trois 
cas,  avec  tm  résultat  impressionnant,  abaissant 
le  temps  de  coagulation  de  soixante  à  dix  minutes  ; 


le  résultat  ne  s’est  maintenu  que  tant  que  le 
régime  a  été  suivi. 

En  résumé,  on  donne  la  préférence  aujour¬ 
d’hui  à  la  sérothérapie,  aux  injections  de  peptone, 
et  l’on  préconise  la  transfusion  du  sang,  les  injec¬ 
tions  de  sérum-sérique  et  l’irradiation  de  la  rate  ; 
ces  dernières  méthodes  sont  cependant  trop 
récentes  pour  qu’on  juge  de  leurs  résultats  dans 
tous  les  cas. 

2®,  Le  traitement  des  manifestations  articu¬ 
laires  doit  d’abord  calmer  la  douleur.  Dans  les 
cas  légers,  le  repos  au  lit  y  suffit  ;  dans  les  cas 
plus  graves,  la  glace  pourra  être  indiquée. 

La  principale  indication  est  l'immobilisation 
en  bonne  position,  qui  se  fera  dans  une  gouttière 
plâtrée  bien  ouatée,  en  rectitude. 

Plus  tard,  en  cas  d’ankylose,  s’il  s’agit  du  mem¬ 
bre  inférieur,  on  fera  le  redressement  lent  et 
continu  avec  l’appareil  de  Tillaux. 

Quand  l’épanchement  a  disparu,  il  ne  faut  pas 
se  hâter  d’enlever  l’immobilisation,  mais  attendre 
la  disparition  des  phénomènes  inflammatoires 
avant  la  reprise  des  mouvements. 

Sabrazès  conseille  le  massage  contre  l’atrophie 
musculaire  précoce. 

Malgré  Kœnig,  il  faut  savoir  s’abstenir  de  la 
ponction,  qui  reste  dangereuse  et  illogique,  puisque 
l’épanchement  reprend  aussitôt,  plus  important. 

L’arthropathie  au  stade  des  déformations  com¬ 
porte  la  thérapeutique  la  plus  complexe. 

L’articulation  en  mauvaise  position  doit  être 
redressée,  et  ceci  ne  peut  se  faire  sans  de  grandes 
précautions. 

On  prépare  le  malade  par  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  100  à  200  centimètres  cubes  de  sang 
humain,  une  heure  avant  l’intervention. 

L’anesthésie  générale,  nécessaire,  devra  être 
faite  au  chloroforme,  non  au  protoxyde  d’azote 
qui  retarde  la  coagulation. 

La  manœuvre  de  redressement  du  genou  com¬ 
mence  par  une  flexion  légère,  qui  permet  de  rom¬ 
pre  quelques  adhérences,  puis  par  une  extension 
vigoureuse,  non  brutale.  Si  une  vive  résistance 
est  opposée,  on  se  contente  de  ce  qui  est  gagné, 
remettant  à  une  autre  séance  le  reste  du  redres¬ 
sement.  On  maintient  aveç  une  gouttière  plâtrée, 
en  laissant  le  genou  bien  découvert,  pour  en  per¬ 
mettre  la  surveillance.  Au  besoin  on  y  applique 
une  vessie  de  glace. 

Dans  les  quarante-huit  heures  qui  suivent  le 
redressçment  peut  survenir  une  nouvelle  hémor¬ 
ragie  à  laquelle  il  faudrait  parer  immédiatement. 

L’immobilisation  plâtrée  est  conservée  deux 
mois,  et  la  marche  n’est  alors  reprise  qu’avec  un 
petit  appareil  de  soutien  ;  le  çutiplaste  a  été 
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utilisé  avec  succès  par  E.  Weill  et  R.  Massart. 

Ea  marche  est  reprise  lentement,  prudemment  ; 
on  peut  y  joindre  un  massage  prudent  des  masses 
musculaires  atrophiées.  Au  bout  de  quelques 
mois,  la  mobilité  normale  est  retrouvée. 

Cependant  les  rechutes  sont  toujours  possibles, 
le  malade  doit  donc  rester  sous  surveillance 
constante. 

En  résumé,  chez  tous  les  hémophiles  dont  le 
genou  est  le  siège  d’épanchements  sanguins,  il 
suffit  de  prescrire  le  repos  absolu  et  prolongé, 
d’interdire  formellement  l’appui,  et  de  soustraire 
momentanément  le  membre  à  l’action  de  la 
pesanteur,  comme  on  le  fait  dans  le  rachitisme 
grave  ou  les  arthrites  tuberculeuses  dont  c’est  le 
seul  mode  de  guérison. 


LA  TRANSFUSION  SANGUINE 
AU  COURS  DES 
FIÈVRES  typhoïdes  GRAVES 

PROPRIÉTÉS  ANTITOXIQUES 
DU  SANG  DES  DONNEURS 

Jean  BOURGEOIS  et  A.  MAISLER 

E’influence  heureuse  des  transfusions  san¬ 
guines  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  a  déjà -fait 
l’objet  de  communications  du  plus  haut  intérêt. 
MM.  Trémolières,  Tzanck,  Flandin,  Jaubert, 
Audibert,  Vedel,  etc.,  ont  rapporté  plusieurs 
observations,  où  cette  thérapeutique  mise  en 
œuvre,  soit  à  l’occasion  de  complications  hémor¬ 
ragiques  graves,  soit  au  cours  de  typhoïdes  sé¬ 
vères  sans  hémorragies,  a  permis  de  sauver  des 
malades.  Ces  résultats  ont  été  confirmés  par 
MM.  P.-E.  Veil,  Eœper,  Rouillard,  Harvier,  etc.  (i) 

(i)  Flandin  et  Tzanck,  Ta  transfusion  de  sang  dans 
les  hémorragies  de  la  fièvre  tsTihoïde  (Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  17  octobre  1924).  —  Trémolières  et  Tzanck,  T’ini- 
rauno-transfusiou  dans  le  traitement  de  la  fièvre  t3T)lioïde 
(Soc.  méd.  tiôp.  Paris,  7  nov.  1930).  —  Trémolière.s  et 
Tzanck,  Fièvre  tyiihoïde  grave  guérie  par  l’immuno-trans- 
fusion.  Indications  de  l’immuno-transfusiou  dans  la  fièvre 
typhoïde  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  3  juin  1932).  —  Tzanck  et 
Jaubert,  De  l’iiumuno-transfusion  (Bull.  Acad,  méd.,  n“  24, 
1930).  —  P.-E.  Veil,  Discussion  à  propos  de  la  communi¬ 
cation  de  Trémolières  et  Tzanck  (Soc.  méd.  hÔp.  Paris, 
nov.  1930),  —  TcePer,  TemaIre  et  Soulié,  Un  cas  de  fièvre 
tyijhoïde  grave  guérie  par  l’immuno-transfusion  (Soc.  méd, 
hôp.  Paris,  7  nov.  1931).  —  Rouillard,  Sur  la  transfusion 
de  sang  dans  la  fièvre  typhoïde  (Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
14  novembre  1930).  — .  Audibert,  AviERiNOS  et  Raymond, 
Hémorragies  multiples  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Leur 
arrêt  par  la  transfusion  (Soc.  méd.  hôp,  Paris,  nov.  1930).  — 
Vedel,  Vidal  et  Goudarel,  Fièvre  typhoïde  avec  syu- 


Toutefois  l’accord  n’est  pas  fait  en  ce  qui  concerne 
le  choix  du  donneur.  En  effet,  MM.  Trémolières 
et  Tzanck  mettent  surtout  en  évidence  l’action  de 
«  l’immuno-transfusion  »  qui  permettrait  de  cons¬ 
tater  non  seulement  l’arrêt  des  hémorragies,  mais 
également  un  effet  remarquable  sur  l'évolution 
ultérieure  de  l’affection  qui  semble  tourner  court. 
Elle  réaliserait  ainsi  un  «  état  spécifique  de  pro¬ 
tection  vis-à-vis  du  baciUe  d’Eberth  ».  Telle  n’est 
pas  l’opinion  de  M.  P.-E.  Veil  qui  a  obtenu  des 
résultats  comparables  avec  le  sang  d’anciens 
typhiques  et  celui  de  sujets  normaux  ;  la  trans¬ 
fusion  agirait  plus  en  apportant  au  malade  des 
défenses  leucocytaires  et  humorales  qu’en  lui 
fournissant  des  anticorps.  De  même  pour  M.  Har¬ 
vier,  les  guérisons  relèvent  davantage  d’une  sti¬ 
mulation  des  défenses  propres  de  l’organisme 
que  d’une  immunité  passivement  transmise. 

Mais,  à  côté  de  succès  incontestables,  cette 
méthode  compte  des  échecs.  MM.  Trémolières  et 
Tzanck  citent,  des  insuccès  dans  une  de  leurs  com¬ 
munications.  Nous  avons  eu  l’occasion,  à  la 
Clinique  des  maladies  infectieuses,  d’observer 
d’autres  cas  semblables  dont  nous  donnons  plus 
bas  un  exemple.  Ces  échecs  ne  sont  pas  rares  et 
nous  avons  eu  connaissance  d’autres  tentatives 
malheureuses  frites  en  ville  ou  dans  d’autres 
services  et  qui  n’ont  pas  été  publiées.  De  tels 
insuccès  n’enlèvent  rien  à  l’importance  des  cas 
favorables  qui  ont  été  bien  observés.  Mais  il  de¬ 
vient  dès  lors  légitime  de  se  demander  pourquoi 
la  transfusion  apporte  une  amélioration  manifeste 
à  certains  malades,  alors  que  chez  d’autres  elle 
reste  sans  action.  Pour  expliquer  ces  échecs,  on 
a  invoqué  la  quantité  insuffisante  de  sang  injecté 
ou  injecté  trop  tard.  Nous  pensons  que  d’autres 
éléments,  que  nous  voudrions  préciser  ici,  entrent 
en  jeu. 

Da  quantité  de  sang  injecté  a  en  effet  fine 
grande  importance,  mais'dansjim  groupe  de  faits 
qui  demeure  assez  limité.  Il  arrive  qu’au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde  n’ayant  pas  présenté  jusque- 
là  de  signes  de  malignité,  surviennent  des  hémor¬ 
ragies  intestinales  profuses  mettant  la  vie  du 
malade  en  danger.  Ea  complication  est  apparue 
parfois  au  cours  dffine  forme  très  bénigne,  par¬ 
fois  alors  que  s’ébauchait  la  défervescence.  Dans 
ces  cas  il  s’agit  avant  tout  de  malades  saignés  à 
blanc,  auxquels  il  importe  de  restituer  une  masse 
sanguine  suffisante.  Des  propriétés  immunisantes 

fusion  et  extrait  hépatique  (Soc.  Montpellier, maiig$o). 
—  Harvier,  Diseussion  à  propos  de  la  communication  de 
Trémolières  et  Tzanck,  27  mai  1932.  —  Paisseau,  Discus¬ 
sion  à  propos  de  la  communication  de  Trémolières  et  Tzanck, 
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du  sang  injecté  n'ont  ici  qu’un  intérêt  secondaire. 
C’est  à  j  uste  titre  que,  pour  de  tels  malades,  MM.  Tré- 
molières  et  Tzanck  insistent  sur  la  nécessité 
de  transfusions  massives  et  répétées. 

Mais  il  n’en  e.st  pas  de  même  dans  les  cas  de 
typhiques  ataxo-adynamiques  avec  ou  sans 
hémorragies  chez  lesquels  l’intervention  est 
pratiquée  précisément  en  raison  d’un  état  de 
«  toxémie».  Ce  qui  oblige  à  intervenir  ici,  c’est 
l’intensité  du  tuphos,  le  délire,  la  cyanose,  la 
dyspnée  sine  materia,  l’apparition  d’un  sjmdrome 
hémorragique  qui  inquiète  moins  par  la  quantité 
de  sang  perdue  que  par  l’importance  des  altéra¬ 
tions  humorales  et  viscérales  dont  il  est  le  témoin. 
Eventuellement  ces  malades  peuvent  saigner 
beaucoup,  mais  là  encore  les  signes  toxi-infec- 
tieux  dominent  la  scène  et  ce  sont  eux  que  l’on 
voudrait  voir  s’amender  à  la  suite  de  la  trans¬ 
fusion. 

Quelle  est  la  cause  de  ces  symptômes  alar¬ 
mants  ?  On  sait  actuellement  qu’ils  ne  sont  pas 
liés  à  la  pullulation  des  germes  dans  le  sang  :  le 
nombre  en  est  infiniment  faible  dans  toutes  les 
fièvres  typhoïdes.  Nous  rappelons  les  chiffres 
suivants  empruntés  au  remarquable  travail  de 
Pierre  Hébert  et  Marcel  Bloch  (i)  donnant  le 
nombre  de  bacilles  typhiques  par  centimètre  cube 
de  sang  au  cours  de  formes  de  gravité  variable  : 

P'ièvres  légères  ;  1,5. 

Fièvres  moyennes;  4,5. 

Fièvres  graves  :  4,6.  * 

Idèvres  mortelles  :  1,7. 

«  A  précocité  égale  de  l’hémoculture,  il  n’y  a 
pas  de  rapport  entre  le  chiffre  des  microbes  par 
centimètre  cube  de  sang  et  la  gravité  de  la  maladie .  » 

Puisqu'il  ne  s’agit  pas  d' envahissement  septi¬ 
cémique  à  proprement  parler,  on  est  donc  conduit 
à  penser  que  les  symptômes  ataxo-adynamiques 
sont  dus  à  des  phénomènes  d'ordre  toxique  en  rap¬ 
port  avec  certains  poisons  microbiens  particulière¬ 
ment  nocijs.  E’expérimentation  confirme  ces 
données  :  les  endotoxines  provenant  de  souches 
isolées  dans  les  formes  graves  de  fièvre  typhoïde 
ont  un  pouvoir  pathogène  élevé.  Inoculées  au 
cobaye  par  voie  intracardiaque,  elles  déterminent 
la  mort  de  l’aifimal  à  des  doses  minimes.  Au 
contraire,  les  endotoxines  extraites  de  germes 
responsables  de  formes  béifignes  ont  des  propriétés 
novices  beaucoup  plus  faibles  (2).  E’ apparition  de 

(1)  P.  Hébert  et  M.  Bloch,  Recherches  sur  la  fièvre 
typhoïde  (Ann.  Inst.  Pasteur,  n»  2,  février  1922). 

(2)  Ces  résultats  expérimentaux  nous  ont  été  donnés  par 
M.  Reili.y.  ]:,es  protocoles  justificatifs  feront  l'objet  d’une 
communication  ultérieure.  Il  en  est  de  même  des  recherches 
relatives  à  l’étude  du  pouvoir  antitoxique  des  sérums 
humains,  dont  nous  parlons  plus  loin. 


formes  sévères  dépend  donc  pour  une  très  large 
part  de  re.spèce  microbienne,  infectante.  P.  Hé¬ 
bert  et  M.  Bloch  mettent  parfaitement  cette 
dernière  notion  en  évidence  :  «  C’est  la  nature  du 
germe  qui  conditionne  avant  tout  la  mortalité, 
le  rôle  des  circonstances  extérieures,  fatigue, 
encombrement,  surmenage,  etc.,  apparaissant 
comme  très  accessoire.  »  Alors  que,  pendant  la 
période  étudiée  par  ces  auteurs,  la  mortalité  ne 
dépasse  pas  2  p.  100  pour  le  paratyphique  A 
elle  peut  s’élever  à  15,  25,  35  p.  100  pour  le  bacille 
d’Eberth. 

D’ailleurs  nous  connaissons  d’autres  affections 
pouvant  réaliser  des  tableaux  cliniques  très  voi¬ 
sins  de  ce  syndrome  toxémique,  où  l’origine 
toxique  des  accidents  constatés  n’est  actuelle¬ 
ment  plus  mise  en  doute.  E’étude  de  la  scarla¬ 
tine  est  à  ce  point  de  vue  très  démonstrative. 
Quelles  que  soient  les  divergences  persistantes 
possibles  sur  la  nature  exacte  du  virus  scarlatin, 
il  est  admis  que  le  syndrome  malin  au  cours  de 
cette  affection  relève  de  la  présence  dans  le  sang 
de  toxines  ou  toxallergines  streptococciques  par¬ 
ticulièrement  actives.  Or  l’aspect  des  malades 
atteints  de  ce  syndrome  scarlatin  malin  présente 
bien  des  points  communs  avec  celui  des  typhiques 
ataxo-adynamiques.  Dans  les  deux  cas  nous 
retrouvons  les  mêmes  éléments  symptomatiques  : 
signes  nerveux  avec  mélange  d’abattement  et  de 
délire  pouvant  aller  jusqu’au  subcoma,  trémula¬ 
tion,  dyspnée  sine  materia,  et  il  n’y  a  pas  même 
jusqu’aux  modifications  de  l’éruption  qui  ne 
viennent  accentuer  la  ressemblance  des  malades  : 
petit  nombre  ou  disparition  des  taches  rosées 
dans  un  cas  (3),  prédominance  de  la  cyanose  sur 
l’exanthème  habituel  dans  l’autre,  réalisant  ces 
tjqres  de  scarlatines  bleues  considérées  jusqu’à  ces 
dernières  années  comme  toujours  mortelles. 
Actuellement  nous  savons  que  l’état  de  ces 
malades  peut  se  modifier  du  tout  au  tout,  en 
quelques  heures,  par  l’apport  d’un  sérum  anti- 
toxique  :  sérum  de  convalescent  ou  sérum  anti¬ 
scarlatineux  d’origine  animale.  Nous  savons 
également  que  ce  sérum  est  purement  antitoxique 
et  nullement  antimicrobien.  Le  syndrome  malin 
ayant  rétrocédé,  la  maladie  n’est  pas  terminée. 
Ce  qvfi  disparaît,  ce  sont  les  signes  d’intoxication 
scarlatineuse  :  dyspnée,  angoisse,  agitation,  délire. 
Par  contre,  les  symptômes  traduisant  l’envahis¬ 
sement  streptococcique  de  certains  organes  per¬ 
sistent.  Ees  foyers  amygdaliens,  par  exemple, 
continuent  à  évoluer  et  le  sérum  ne  prévient  pas 

(3)  H.  Gouoerot,  Valeur  pronostique  des  taches  rosées 
dans  la  fièvre  typhoïde  (Journal  des  Praticiens,  31  juil¬ 
let  1915). 
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l’apparition  des  complications  suppuratives  éven¬ 
tuelles  (otite,  phlegmons,  etc.). 

Or  cette  dissociation  entre  deux  ordres  de  symf- 
tômes,  infectieux  et  toxiques,  possible  dans  la  scar¬ 
latine  après  sérothérapie,  l'est  également  dans  la 
fièvre  typhoïde  après  transfusion.  Certaines  obser¬ 
vations  récemment  publiées  exposent  des  faits 
exactement  du  même  ordre  :  elles  montrent  la 
rétrocession  rapide,  après  l’intervention,  d’un 
ensemble  de  signes  alarpiants,  mais  la  maladie 
continue  à  évoluer,  sous  une  forme  incompara¬ 
blement  plus  bénigne,  il  est  vrai.  Bien  mieux,  ces 
malades,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  ne  sont 
pas  à  l’abri  des  rechutes.  En  résumé,  disparition 
rapide  d’un  ensemble  de  phénomènes  que  nous 
savons  être  d’ordre  toxique,  mais  par  contre 
absence  d’arrêt  de  la  maladie,  possiblité  de  re¬ 
chutes  :  tous  ces  faits  semblent  permettre  de 
conclure  que.  les  succès  obtenus  par  la  transfusion 
dans  les  formes  ataxo-adynamiques  de  la  fièvre 
typhoïde  nécessitent  l’intervention  d’un  élément 
spécifique  :  mais  cet  élément  est  d’ordre  anti¬ 
toxique  beaucoup  plus  qu’antimicrobien, 

E’observation  suivante  nous  paraît  mettre  ce 
mode  d’action  particulièrement  en  évidence. 
EUe  concerne  un  malade  que  nous  avons  suivi 
avec  M.  Reilly,  dans  le  service  de  notre  maître 
regretté,  le  docteur  Pierre  Teissier, 

P. . .  Pierre,  âgé  de  dix-sept  ans,  entre  à  l'hôpital  Claude- 
Bernard  Je  23  août  1931  parce  qu'il  est  atteint  de  fièvre 
typhoïde. 

B' affection  a  débuté  progressivement  d'une  façon  très 
classique  huit  ou  neuf  jours  auparavant  ;  malaises,  maux 
de  tête,  insomnie,  épistaxis,  en  même  temps  que  la  tem¬ 
pérature  s'élevait  peu  à  peii.  L'apparition  de  quelques 
taches  rosées  et  la  persistance  de  la  fièvre  ont  fait  pra¬ 
tiquer  une  hémoculture.  Celle-ci  a  été  positive,  montrant 
la  présence  de  bacilles  d'Eberth  dans  Iç  sang.  C'est  dans 
ces  conditions  que  le  malade  a  été  envoyé  à  l'hôpital. 
Il  n'y  a  rien  de  pàrtiqidier  à  noter  dans  ses  antécédents. 
P...  n'a  jamais  reçu  de  vaccin  antityphique. 

A  l'examen,  le  23  août,  on  se  trouve  en  présence  d'une 
typhoïde  d'allure  bénigne  :  la  température  est  à  3S®,7, 
le  poids  à  80.  Le  malade  est  fatigué,  mais  ii  est  très  pré¬ 
sent  :  il  n'ÿ  a  pas  de  tuphos.  L' abdomen  est  un  peu  météo- 
risé.  On  constate  la  présence  de  quelques  taches  rosées. 
La  rate  est  augmentée  de  volume,  accessible  à  la  palpa¬ 
tion. 

Les  bruits  du  cœur  sont  bien  frappés,  la  tension  arté¬ 
rielle  est  à  12-8  et  l'examen  des  autres  appareils  ne  montre 
rien  de  particulier. 

Cette  impression  favorable  se  confirme  d'ailleurs  les 
jours  suivants,  et  dès  le  lendemain  la  défervescence 
s'ébauche.  La  courbe  thermique  va  dessiner  un  lysis 
très  régulier  et  cinq  jours  après  l'entrée  à  l’hôpital  l'apy- 
rexie  est  complète. 

Cette  apyrexie  ne  va  persister  que  pendant  deux  jours. 
Le  31  août  on  constate  en  effet  une  reprise  des  phénomènes 
infectieux,  début  d'une  rechute.  Les  jours  suivants  la 


température  s’élève  progressivement  et  atteint  390,7 
le  2  septembre.  L'examen  ne  décèle  aucun  foyer  localisé, 
et  une  hémoculture  est  faite  :  elle  est  positive  et  montre 
de  nouveau  la  présence  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang. 

Pendant  quatre  ou  cinq  jours  l'affection  évolue  comme 
une  typhoïde  de  gravité  moyenne,  bien  différente'  néan¬ 
moins  de  la  forme  bénigne  que  le  malade  présentait  à  son 
entrée  à  l'hôpital.  La  température  se  maintient  en  pla¬ 
teau  à  39-409,  accompagnée  de  prostration  et  de  diarrhée 
importante.  Mais  rapidement  la  situation  devient  plus 
sérieuse;  de  jour  en  jour  le  tuphos  s’accentue,  le  pouls 
s'accélère,  la  tension  artérielle  fléchit,  malgré  les  traite¬ 
ments  toni-cardiaques,  en  même  temps  que  le  météo¬ 
risme  et  la  diarrhée  augmentent.  Du  huitième  au  dou¬ 
zième  jour  de  la  rechute  (9- 13  septembre)  de  nouveaux 
symptômes  de  la  plus  haute  graiûté  apparaissent  :  le 
malade  est  maintenant  inconscient,  délirant,  carpholo- 
gique,  La  respiration  s’est  accélérée,  atteignant  35  res¬ 
pirations  par  minute,  dyspnée  que  ne  suffit  pas  à  expli¬ 
quer  l'apparitiôn  d’une  mince  lame  de  liquide  pleural 
à  gauche,  liquide  clair  peu  riche  en  éléments,  stérile  ainsi 
que  le  montrent  les  examens  directs  et  les  ensemence- 

On  constate  de  plus  l'apparition  de  lividités  bleuâtres 
aux  points  déclives,  des  taches  ecohymotlques  au  niveau 
des  traces  de  piqûres,  des  gengivorragies.  Accompa¬ 
gnant  les  hémorragies  cutanées,  surviennent  les  12  et 
13  septembre  deux  hémorragies  intestinalès  de  moyenne 
abondance. 

A  ce  moment  l’importance  du  tuphos,  le  délire,  la 
dyspnée,  le  syndrome  hémorragique  cutané  et  viscéral 
réalisent  un  tableau  d'intoxication  profonde  et  le  pro¬ 
nostic  paraît  à  peu  près  désespéré. 

On  décide  néanmoins  de  tenter  une  transfusion  et 
d'injecter  le  sang  d'un  inÆrmler  qui  a  été  traité  dans  le 
service,  trois  mois  auparavant  pour  une  fièvre  typhoïde 
bénigne.  Celle-ci  s'est  prolongée  pendant  trois  semaines' 
mais  sans  présenter  jamais  aucun  signe  alarmant. 

La  transfusion  est  faite  le  14  septembre.  Le  malade 
reçoit  environ  300  centimètres  cubes  de  sang  en  deux  fois. 
Pendant  l'après-midi  surviennent  des  hémorragies  mul¬ 
tiples,  .buccales.  Intestinales,  hématuries. 

Le  lendemain  matin,  1 3  septembre,  le  malade  est  trans¬ 
formé,  Il  est  abattu,  mais  il  répond  aux  questions.  Il  n’y 
a  plus  de  dyspnée  apparente  :  les  signes  d’intoxiçation 
ont  disparu.  La  température  est  descendue  à  380,6.  Le 
pouls  bat  à  96  :  on  a  l’impression  d’une  amélioration  bru¬ 
tale  modifiant  complètement  le  pronostic. 

Cette  amélioration  a  persisté  Jas  jours  suivants.  Ln  une 
huitaine  la  çoirrhe  thermique  est  revenue  è  la  normale 
après  avoir  décrit  des  oscillations  progressivement  des¬ 
cendantes,  d’un  ou  deux  degrés  chaque  jour.  Parailèle- 
lement,  l'amélioration  de  l'état  général  s'est  accentué  et, 
le  22  septembre,  le  malade  paraît  entrer  en  convales¬ 
cence, 

Pourtant,  dix  jours  plus  tard,  P...  fait  une  deuxième 
rechute,  mais  celle-ci,  contrairement  â  la  première,  a 
été  bénigne.  Elle  a  été  marquée  par  une  ascension  de  la 
température  jjui  a  décrit  de  larges  oscillations  entre  37®  et 
39°  pendant  une  quinzaine,  une  augmentation  de  volume 
de  la  rate,  un  certain  degré  d'assourdissement  des  bruits 
du  Gpeur  qui  a  cédé  flu  traitement  toni-cardiaque  habi¬ 
tuel.  A  aficun  moment  les  symptômes  n'ont  pris  un 
caractère  alarmant, 

La  diurèse  s’est  maintenue  élèvée  pendant  toute  cette 
deuxième  reprise  et  le  malade  a  conservé  un  bon  état 
général.  H  est  sorti  guéri  lè-7  Octobre; 


j;  BOURGEOIS  et  A.  MAISLER.  —  FIÈVRES  TYPHOÏDES  GRAVES  507 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  qui  après  une 
première  atteinte  éberthienne  fugace,  abortive, 
fait  une  rechute  d’une  gravité  exceptionnelle. 
C’est  l’importance  des  signes  de  toxémie  ,et  non 
pas  l’abondance  des  hémorragies  qui  font  redou¬ 
ter  une  issue  fatale.  Alors  que  tout  espoir  paraît 
perdu,  une  transfusion  est  pratiquée.  On  utilise 
le  sang  d’un  donneur  ayant  fait  trois  mois  aupa¬ 
ravant  une  typhoïde  bénigne.  Cette  intervention 
transforme  la  situation  du  tout  au  tout.  Ea  mala¬ 
die  continue  à  évoluer  sous  une  forme  atténuée 
pendant  une  huitaine.  Après  dix  jours  d’apy- 
rexie,  le  malade  fait  une  seconde  rechute,  bénigne 
elle  aussi,  et  qui  aboutit  à  la  guérison. 

Quelques  points  nous  paraissent  devoir  être 
soulignés. 

1°  La  quantité  de  sang  injecté  a  été  faible.  Elle 
n’a  pas  dépassé  300  centimètres  cubes.  E’amé- 
lioration  du  malade  a  été  telle  qu’une  deuxième 
intervention  n’a  pas  été  jugée  utile. 

2“  L’ amélioration  a  été  rapide.  Elle  s’est  produite 
du  jour  au  lendemain.  Dans  ces  conditions,  il  est 
difficilement  admissible  que  notre  intervention 
ait  agi  eu  activant  ou  stimulant  une  immunisation 
spontanée  déjà  ébauchée.  Ce  malade  était  com¬ 
plètement  inerte  et  paraissait  bien  incapable  de 
se  défendre.  C’est  l’apport  massif  de  substances 
antitoxiques,  tel  que  le  sérothérapie  nous  en 
offre  d’autres  exemples,  qui  explique  le  mieux 
la  transformation  aussi  brutale  d’un  tel  ét^t- 

3®  Par  contre,  il  paraît  évident  que  ce  typhique 
n’avait  pas  acquis  d’immunité  antimicrobienne  du 
fait  de  la  transfusion,  puisque  quinze  jours  après 
celle-ci  est  survenue  une  deuxième  rechute. 

Nous  avons  dit  que  notre  donneur  avait  subi 
trois  mois  auparavant  une  fièvre  typhoïde  qtfi 
s’était  prolongée  pendant  trois  semaines,  tout  en 
conservant  constamment  une  allure  bénigne,  Il 
restait  à  rechercher li  le  plasrna  de  ce  sujet  pos¬ 
sédait  un  pQUVoir  neutralisant  vis-à-vis  du  poison 
éberthien.  E*enquête  a  montré  que  ce  plasrna 
possédait,  en  effet,  un  pouvoir  auti-endofoxique 
élevé  :  il  neutralisait  par  centimètre  cube  trois 
doses  mortelles  pour  le  cobaÿe. 

Et  c’est  cette  dernière  notion  qui  nous  paraît 
dominer  tout  le  problème  :  existe-t-il  des  diffé¬ 
rences  notables  de  ce  pouvoir  antitoxique  suivant 
que  le  donneur  est  un  sujet  normal,  ou  simplernent 
vacciné  ou  convalescent  dé  fièvre  typhoïde  ?  Cette 
étude  a  été  faite  au  laboratoire  de  la  clinique  des 
maladies  infectieuses  et  le  D'  Eeüly,  que  nous 
remercions  ici  bien  vivement,  a  bien  voulu  nous 
communiquer  les  résultats  qu’il  a  obtenus.  . 

Le  sang  des  sujets  normaux  possède  vis-à-vis 
du  poison  typhique  un  pouvoir  neutralisant  va¬ 


riable,  mais  qui  demeure  faible  :  2  centimètres 
cubes  de  sérum  peuvent  inactiver  une  dose 
mortelle  d’endotoxine  pour  le  cobaye  chez  40  p. 
100  des  individus  normaux.  Dans  ces  conditions, 
les  résultats  thérapeutiques  seront  forcément 
très  inconstants  et  ne  pourront  être  obtenus  que 
par  des  transfusions  très  copieuses. 

Le  sang  des  sujets  vaccinés  possède-t-il  une 
activité  plus  grande  ?  Les  recherches  de  MM,  Teis- 
sier,  Reilly,  Rivalier,  Cambessédès  (i),  Dela- 
lande  (2)  permettent  de  prévoir  qu’il  n’en  est 
rien.  La  protection  conférée  par  la  vaccination 
antityphique,  telle  quelle  est  pratiquée  actuelle¬ 
ment  à  l’aide  de  corps  bactériens  tués,  paraît 
relever  d’un  mécanisme  très  particulier  :  c’est 
par  un  véritable  phénomène  de  choc  avec  défense 
active,  leucocytose,  mobilisation  des  macrophages 
du  tissu  interstitiel  que  sont  détruits  les  germes 
introduits  accidentellement  dans  l’organisme.  Le 
vaccin  crée  en  effet  un  état  d’hypersensibilité 
vis-à-vis  des  protéines  éberthiennes.  Cette  sensi- 
bihsation  est  nettement  mise  en  évidence  par  les 
résultats  des  intradermo-réactions.  L’organisme, 
éventuellement  infecté,  se  défendra  par  une  véri¬ 
table  réaction  allergique.  Mais  cet  état  allergique 
n’implique  pas  l’apparition  de  propriétés  anti¬ 
toxiques  ou  bactéricides  nouvelles  dans  le  sérum 
de  ces  sujets.  D’ailleurs,  les  travaux  de  Maurice 
Nicolle  avaient  montré  que  le  sérum  des  vacci¬ 
nés  a  un  pouvoir  bactéricide  très  variable,  mais 
qui  le  plus  souvent  n’excède  pas  celui  du  sérum 
normal.  De  même  l’expérimentation  permet  de 
constater  que  le  pouvoir  anti-endotoxique  n’est 
pas  sensiblement  plus  fort,  que  les  individus  soient 
vaccinés  ou  non. 

Il  en  est  tout  autrement  pour  le  sérum  de  con¬ 
valescent.  Les  recherches  de  Reilly  et  de  ses 
collaborateurs  montrent  que  ce  sérum  possède  un 
pouvoir  neutralisant  beaucoup  plus  élevé  :  en 
moyenne  il  inactive  deirx  doses  mortelles  pour  le 
cobaye  par  centimètre  cube  et’  chez  certains 
sujets  il  neutrahse  jusqu’à  trois  et  quatre  doses. 
Ces  données  confirment  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques,  et  c’est  avec  le  sang  d’anciens  typhiques 
que  l’on  a  obtenu  les  plus  beaux  résultats.  C’est 
donc  au  sang  de  convalescent  qu’il  faudra  re¬ 
courir.  Mais  là  encore  une  généralisation  hâtive 
expose  à  des  mécomptes. 

1“  On  sait  que  l’aptitude  à  acquérir  les  subs¬ 
tances  protectrices  contre  les  poisons  microbiens 
est  très  variable  suivant  les  individus.  L’exemple 
de  la  scarlatine  a  montré  que  le  pouvoir  neutra- 

(1)  Teissier,  REn-LY,  Rivalier,  Cambassédès,  Mémoires 
{An.  Méà.,  avril  1930), 

(2)  Celalande,  Thèse  Paris,  1929. 
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lisant  du  sérum  de  convalescent  pouvait  présen¬ 
ter  des  différences  considérables  d’un  sujet  à 
l’autre.  Il  en  est  de  même,  pour  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  En  dehors  des  données  du  laboratoire,  est- 
il  possible  de  distinguer,  parmi  d’anciens  typhiques 
guéris,  ceux  qui  ont  acquis  une  immunité  anti¬ 
toxique  élevée  ?  Il  semble  que  les  éléments  de  ce 
choix  nous  soient  fournis  par  l’allure  clinique  de  la 
dothiénentérie  dont  les  donneurs  éventuels  ont  été 
atteints  :  on  peut  présumer  que  le  pouvoir  neu¬ 
tralisant  du  plasma  e.st  d’autant  plus  faible  que 
l’affection  subie  par  le  donneur  aura  été  plus 
grave.  Il  n’ÿ  a  d’ailleurs  rien  là  de  tr  es  i  £ii;ci  i 
aux  affections  du  groupe  typhique.  L’étude  de  la 
diphtérie  nous  montre  des  faits  absolument  com¬ 
parables  ;  les  formes  graves  semblent  l’apanage 
des  sujets  qui  auront  le  plus  de  peine  à  acquérir 
une  immunité  antitoxique  définitive.  Alors  que 
celle-ci  se  réalise  facilement  pour  certains,  sans 
qu’ils  aient  présenté  de  diphtérie  apparente 
(immunisation  spontanée  occulte)  (i),  d’autres, 
inaptes  à  se  défendre,  ne  seront  pas  protégés 
par  une  première  atteinte,  bien  que  celle-ci  ait 
été  une  angine  maligne.  Ils  seront  d’autant  plus 
exposés  à  des  rechutes  que  la  diphtérie  aura  été 
plus  sévère.  De  même  les  convalescents  de  dothié¬ 
nentérie  très  grave  ne  présentent  dans  leur  sérum 
qu’un  taux  d’anti-endotoxine  faible.  Celle-ci 
se  trouve  au  contraire  en  quantité  élevée  chez 
les  sujets  qui  ont  subi  une  forme  de  moyenne 
intensité  ou  atténuée  mais  suffisamment  pro¬ 
longée.  Enfin  le  pouvoir  neutralisant  est  faible 
également  après  les  formes  abortives  ou  de  courte 
durée. 

2°  Les  dosages  pratiqués  périodiquement  per¬ 
mettent  d’assister  à  la  disparition  assez  rapide 
de  ces  substances  immunisantes  antitoxiqûes. 
Au  bout  de  quelques  mois  le  pouvoir  d’un  sérum 
devient  faible  :  d’où  la  nécessité  d’utiliser  des  don¬ 
neurs  dont  la  fièvre  typhoïde  est  assez  récente. 

Cet  exposé  permet  de  comprendre  les  causes  de 
certains  échecs.  L’observation  suivante  concerne 
une  malade  qui  a  succombé,  au  cours  d’une 
typhoïde  sévère,  malgré  une  transfusion  san¬ 
guine.  Le  donneur  avait  été  atteint  d’une  dothié¬ 
nentérie  grave  dix  années  auparavant.  L’inter¬ 
vention  n’a  permis  de  constater  aucune  améliora¬ 
tion  appréciable. 

Mlle  w...  Pauline,  âgée  de  dix-huit  ans,  entre  à  l'hôpi¬ 
tal  Claude-Bernard  le  24  février  1931  pour  un  état  infec¬ 
tieux  de  natute  indéterminée. 

I/affection  a  débuté  assez  brusquement  deux  jours 

(i)  P.  Lereboullet  et  P.  Joannon,  Immunisation  spor. 
tinéi  b:;eulte  contre  la  diphtérie  {Journal  médical  français, 
octobre  1Ô26). 
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auparavant,  alors  que  la  malade  soignait  sa  mère  atteinte 
de  fièvre  typhoïde,  be  jour  de  l'entrée,  la  température  e.st 
à  40».  le  pouls  à  100.  On  constate  un  peu  d'abattement, 
et  rien  ne  fait  prévoir  une  forme  particulièrement  ma¬ 
ligne.  1/ abdomen  est  météorisé  avec  un  peu  de  gargouil¬ 
lement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Il  n'y  a  pas  de  taches 
rosées.  Enfin  la  rate  est  grosse,  accessible  à  la  palpation, 
et  une  hémoculture  est  faite  qui  sera  positive  et  permet¬ 
tra  d'identifier  le  bacille  d'Eberth. 

Très  rapidement  l'affection  prend  des  caractères  de 
gravité  exceptionnelle.  Dès  le  lendemain  la  température 
.atteint  41»  et  va  se  maintenir  entre  40»  et  41»  jusqu'à 
la  fin.  E' abattement  constaté  la  veille  a  fait  place  à  mi 
tuphos  très  marqué.  Il  existe  de  la  polypnée,  bien  que 
l'examen  des  poumons  ne  décèle  que  quelques  râles  sous- 
crépitants  aux  bases.  Des  bruits  du  cœur  sont  assourdis 
et  le  pouls  bat  à  120. 

Pendant  quatre  jours  ces  signes  vont  s'accentuer.  De 
ic  mars,  la  malade  est  inerte,  inconsciente.  Un  petit 
syndrome  hémorragique  est  apparu  :  gengivorragies,  épis¬ 
taxis,  petites  hémorragies  intestinales.  Devant  l'inten¬ 
sité  des  signes  toxi-iiifectieux,  on  pratique  le  lendemain 
matin,  2  mars,  une  transfusion  de  220  centimètres  cubes 
de  sang.  Le  donneur  a  eu  une  typhoïde  grave  en  1925. 
Aucune  amélioration  n'a  pu  être  constatée  et  la  malade 
a  succombé  dans  la  nuit  du  2  au  3. 

Nous  ne  prétendons  pas,  bien  entendu,  que  l’ap¬ 
port  d’une  antitoxine  soit  le  seul  mode  d’action 
des  transfusions  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 
Comme  nous  l’avons  dit  tout  au  début,  la  régéné¬ 
ration  sanguine  obtenue  par  cette  méthode  joue 
un  rôle  capital  dans  le  cas  d’hémorragies  pro¬ 
fuses.  Il  reste  néanmoins  que  cette  thérapeu¬ 
tique  a  souvent  permis  de  constater,  dans  des 
formes  sévères  de  la  maladie,  la  disparition  de 
signes  que  nous  savons  être  d’ordre  toxique.  L'ex¬ 
périmentation  confirme  que  les  endotoxines 
typhiques  peuvent  être  neutralisées  par  le  sérum 
humain,  mais  elle  montre  également  que  le  pou¬ 
voir  antitoxique  est  très  différent  suivant  que  les 
sujets  ont  eu  ou  non  une  atteinte  dothienentérique 
antérieure.  Par  contre,  rien  ne  permet  de  penser 
que  cette  thérapeutique  ait  un  rôle,  bactéricide. 
C’est  donc  à  juste  titre,  nous  semble-t-il,  que 
M.  Tzanck  a  défendu  le  terme  d’«  immuno-trans- 
fusion  »  dans  cette  affection,  à  la  condition  toute¬ 
fois  de  comprendre  ce  terme  dans  le  sens  d’im¬ 
munité  antitoxique  et  non  pas  d’immunité 
antibactérienne. 

Pour  apporter  les.  meilleures  chances  de  guéri¬ 
son  aux  malades,  il  y  aurait  donc  intérêt  à  opérer 
une  sélection  parmi  les  donneurs  et  à  ne  retenir 
que  ceux  dont  le  plasma  possède  un  pouvoir  anti- 
endotoxique  élevé.  Nous  pensons  qu’à  défaut 
de  doimées  précises  fournies  par  le  laboratoire, 
les  meilleurs  résultats  seront  obtenus  en  utili¬ 
sant  le  sang  de  sujets  convalescents  de  formes  de 
moyenne  intensité  et  ne  datant  que  de  quelques 
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SUR  UN  CAS  DE  MALADIE 
DE  BOUVERET 

La  tachycardie  paroxystique  est-elle  une  mani- 
festàiion  d’ordre  anaphylactique? 

Jean  ALBERT-WEIL  et  Lucien  MISERIVIONT 

(de  Béziets) 

Le  8  mars  dernier,  nous  avons  été  appelés  auprès 
d’un  malade  présentant  le  tableau  clinique  sui¬ 
vant  : 

Il  s’agissait  d’un  homme,  âgé  de  quarante  ans, 
exerçant  le  métier  de  laitier,  qui  était  assis,  sur 
son  lit,  en  proie  à  une  dyspnée  assez  marquée, 
mais  sans  polypnée,  avec  angoissé  légère,  pâleur 
du  visage,  sensation  de  malaise,  palpitations  car¬ 
diaques  vives,  tachycardie  intense  :  pouls  battant 
à  160-170  par  minute. 

La  crise  avait  débuté  le  matin  à  3  heures  ; 
brusquement  le  sujet  avait  éprouvé  une  sensation 
de  déclenchement  dans  sa  poitrine,  et  les  batte¬ 
ments  du  cœur  s’étaient  immédiatement  accé¬ 
lérés  jusqu’à  atteindre  tout  de  suite  le  même 
rythme  que  celui  que  nous  avions  nous-mêmes 
constaté.  Quand  l’un  de  nous  vit  le  malade,  il 
était  4  heures  de  l’après-midi.  La  crise  de  tachy¬ 
cardie  durait  sans  changement  depuis  le  matin. 
Ni  la  digitaline,  ni  la  morphine,  ni  l’application 
de  la  glace  sur  la  région  précordiale  n’ avaient 
pu  réussir  à  atténuer  en  quoi  qüe  ce  soit  la  tachy¬ 
cardie.  Une  saignée  dè  250  centimètres  cubes  de 
sang  pratiquée  dans  l’après-niidi  ne  modifia  pas 
davantage  le  tableau  clinique. 

C’est  alors  que  nous  administrâmes  au  malade, 
vers  5  h.  30  du  soir,  du  sirop  d’ipéca  du  Codex, 
par  cüülerée  à  sotlpe  toutes  les  cinq  minutes, 
jusqu’à  atteindre  la  dose  vomitive,  selon  la 
technique  reconunandée  par  Savy  et  Dévie  (de 
Lyon).  Dès  les  premiers  vomissements,  une  trans¬ 
formation  complète  se  produisit  dans  l’état  du 
patient.  Brusquement  le  rythme  des  battements 
cardiaques  tomba  de  170  par  minute  à  70  par 
minute,  et  s’y  maintint  par  la  suite.  Le  malade 
ne  ressentait  plus  qu’un  léger  état  de  fatigue.  Il 
put  cependant  reprendre  ses  occupations  le  len¬ 
demain  du  jour  suivant.  Depuis  cette  crise,  il  se 
maintient  en  état  de  santé  parfaite.  Le  21  avril, 
son  pouls  battait  à  88  par  minute  et  était  parfai¬ 
tement  régulier. 

Quelle  était  donc  l’histoire  antérieure  de  ce 
malade  ? 

Rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  héré¬ 
ditaires.  Père  et  mère  vivant  en  bonne  santé,  âgés 
l’un  de  soixante-huit  ans,  l’autre  de  soixante-six 


ans.  Il  a  sept  frères  et  sœurs  vivants  en  bonne 
santé.  Sa  mère  n’a  pas  fait  de  fausses  couches. 

On  note  dans  ses  antécédents  personnels  : 
rougeole  à  seize  ans.  A  vingt  ans  il  a  eu  la  fièvre 
typhoïde,  puis  la  variole  qui  lui  laissa  des  marques 
sur  le  visage. 

Il  s’est  marié  à  vingt-huit  ans.  Sa  femme  est  en 
bonne  santé,  âgée  de  trente-huit  ans.  Il  a  un  fils 
âgé  de  neuf  ans,  en  bonne  santé.  Il  a  perdu  un 
fils  de  douze  ans,  de  méningite  (?)  dit-il. 

Sa  femme  a  fait  une  fausse  couche. 

Aucun  antécédent  vénérien  avoué. 

Pendant  a  guerre,  il  a  été  mobilisé  à  Paris  dans 
l’auxiliaire. 

Le  malade  a  fait  une  première  crise  de  tachy¬ 
cardie  à  l’âge  de  dix  ans,  qui  dura  vingt  minutes 
à  une  demi-heure. 

Depuis  l’âge  de  treize  ans,  les  crises  se  repro¬ 
duisent  environ  une  ou  deux  fois  par  an.  A  vingt 
ans,  il  a  eu  une  ou  deux  crises  dans  l’année. 

Depuis  la  guerre,  les  crises  revenaient  environ 
tous  les  deux  ou  trois  mois.  Elles  survenaient 
surtout  à  la  suite  de  mauvaises  digestions  (mais  non 
à  la  suite  de  l'ingestion  d’un  aliment  particulier), 
et  se  produisaient  brusquement.  Leur  durée 
devenait  de  plus  en  plus  longue  :  plusieurs  heures, 
parfois  une  demi-journée.  Elles  cessaient  parfois 
par  la  suspension  Volontaire  de  tout  mouvement 
respiratoire.  Mais  cette  manœuvre  échouait  le 
plus  souvent.  D’autres  fois,  le  malade  a  pu 
arrêter  un  accès  en  provoquant  le  vomissement 
par  introduction  d’Un  doigt  dans  sa  bouche. 

Nous  avons  examiné  le  malade  pendant  sa 
crise  et  l’exalnen  se  montra  absolument  négatif. 

Température  rectale  :  37°, 6. 

Corps  thyroïde  normal. 

Cœur:  tachycardique,  mais  régulier.  Pas  de 
bruits  surajoutés.  Pas  de  souffle.  Tension  arté¬ 
rielle  14  maxima,  9  minima  à  l’appareil  de  Va- 
quez-Laubry. 

Poumons:  normaux. 

Appareil  digestif:  sans  particularité.  Poie,  rate 
normaux.  Abdomen  souple. 

Système  nerveux:  réflexes  pupillaires  et  tendi¬ 
neux  normaux.  Fond  d’œil  (ophtalmoscope  de 
Thorner)  normal  à  droite  et  à  gauche. 

Réflexe  oculo-tardiaque  :  aucun  effet  sur  le 
rythme  cardiaque  pendant  la  crise.  Nous  avons 
fait  de  nouveau  l’épreuve  en  dehors  de  toute 
crise.  Le  pouls,  qui  battait  alors  à  88  avant 
l’épreuve,  s’accéléra  légèrement  à  93  après 
l’épfèuve. 

Les  urines  étaient  absolument  normales. 

Nous  avons  mesuré  dix  jours  après  la  crise  le 
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métabolisme  basal  chez  notre  sujet.  Nous,  avons 
trouvé  (D''  Jean  Albert-Weil)  8  p.  100. 

4: 

L’histoire  clinique  du  malade  et  le  tableau 
symptomatique  qu’il  a  présenté  rentrent  absolu¬ 
ment  dans  le  cadre  de  la  tachycardie  paroxys¬ 
tique,  individualisée  parBouveret  en  1889.  Aucune 
insuffisance  cardiaque,  mais  excitation  sinusale 
anormale  due  à  une  hyperactivité  des  filets  sym¬ 
pathiques  cardiaques.  Une  tachycardie  paroxys¬ 
tique  d’un  tel  ordre,  extraventriculaire,  peut 
s’observer  au  cours  d’une  maladie  de  Basedow, 
patente  ou  fruste.  Mais  la  maladie  de  Graves  était 
totalement  absente  chez  notre  patient.  Au  demeu¬ 
rant,  le  métabolisme  basal  se  montra  en  dehors 
de  la  crise  sensiblement  normal. 


Sans  vouloir  entrer  dans  des  considérations 
étendues  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  de 
Bouveret,  qui  sortiraient  du  cadre  de  cette 
modeste  étude,  nous  voudrions  insister  sur  le 
rapport  qui  paraît  exister  dans  certains  cas  entre 
les  mouvements  de  déglutition,  les  contractions 
stomacales  d'une  part,  et  la  crise  de  tachyeardie. 
MM.  Gallavardin  et  R.  Froment  ont  décrit  récem¬ 
ment  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon 
(séance  du  18  février  1930),  en  s’appuyant  sur 
deux  observations,  une  forme  spéciale  de  tachy¬ 
cardie  paroxystique  caractérisée  par  ce  fait  que 
presque  tous  les  accès  ont  une  cause  déterminante 
précise  et  invariable  :  l’acte  de  déglutition.  Ils 
sont  dus  à  un  réflexe  lié  à  celui  de  la  déglutition. 

D’autre  part,-  nous  avons  arrêté  net  la  crise  de 
notre  malade  en  provoquant  chez  lui  par  l’ipéca 
des  vomissements  violents.  Comment  interpréter 
ces  faits,  si  ce  n’est  par  la  provocation  par  ces 
manœuvres  d’un  réflexe  agissant  sur  les  plexus 
cardiaques  ?'  Il  appartiendrait  au  physiologiste 
d’en  préciser  le  mécanisme. 

Par  ailleurs,  dans  un  article  récent  {Presse 
médicale,  9  mars  1932),  M.  O.  Weil,  de  Bruxelles, 
fait  de  la  tachycardie  paroxystique  de  Bouveret 
une  manifestation  anaphylactique.  M.  J.-C.  Mus- 
sio-Foumier  (de  Montevideo)  émet  aussi  l’hypo¬ 
thèse  {Presse  médicale,  6  août  1932)  d’une  origine 
anaphylactic^ue  de  certains  types  de  tachycardie 
paroxystique. 

En  réalité,  qu’il  s’agisse  de  manifestations 
asthmatiformes  ou  de  tachycardie  paroxystique, 
il  serait  préférable  de  parler  de  «  sensibilisation  », 
sans  en  préjuger  la  pathogénie  et  la  physiologi 
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à  un  facteur  déterminé  entraînant  un  déséquilibre 
vago-sympathique,  avec  prédominance,  selon  les 
cas,  de  vagotonie  ou  de  sympathicotonie.  L’ana¬ 
phylaxie  est  un  terme  correspondant  à  des  faits 
déterminés,  et  il  ne  convient  pas  d’en  étendre 
démesurément  le  domaine  (i).  La  détermination 
des  antigènes  sensibilisants  ou  déchaînants  dans 
l’asthme  et,  a  fortiori,  dans  la  tachycardie  paroxys¬ 
tique  est  souvent  presque  impossible,  d’autant 
plus  que  chez  des  sujets  prédisposés  il  peut  exister 
peut-être  parfois  des  causes  intrinsèques  d’exci¬ 
tation  du  vague  ou  des  filets  sympathiques  : 
distension  stomacale,  etc.  La  thérapeutique  la 
plus  souvent  efficace  est  celle  qui  agit  directement, 
en  dehors  de  toute  tentative  souvent  illusoire 
de  désensibihsation,  sur  l’ hyperexcitabilité  du 
vague  ou  des  filets  sympathiques. 

Aucun  des  deux  auteurs  que  nous  avons  précé¬ 
demment  cités  ne  parle  de  l’action  thérapeutique, 
souvent  admirable  dans  la  tachycardie  paroxys¬ 
tique,  de  l’ipéca  à  dose  vomitive  (2),  voire  même 
de  celle  qui  nous  a  été  signalée,  sans  que  nous  en 
ayons  une  expérience  personnelle,  du  tartarte 
d’ergotamine  (Gynergène) . 

Comment  expliquer  ces  actions  dans  l'hypo¬ 
thèse  d'un  accident  anaphylactique  ? 

Il  y  a  là  un  problème  pendant  qu’il  nous  est 
impossible  de  résoudre  pour  le  moment. 

Sans  faire  aucune  hypothèse,  nous  avons  voulu 
simplement  pour  le  moment  vous  présenter  cette 
observation  qui  illustre  l’action  remarquable  de 
l’ipéca,  à  doses  vomitives,  médicament  héroïque, 
d’efficacité  presque  toujours  constante,  mais 
souvent  méconnu,  de  la  maladie  de  Bouveret. 

(1)  Quant  au  terme  «  eolloïdoclasie  »,  il  implique  une 
liypothése  non  vérifiée. 

(2)  Nous  nous  proposons  d’expérimenter  la  même  théra¬ 
peutique  comme  traitement  héroïque  d’une  crise  d’asthme. 
On  connaît  au  demeurant  les  bons  effets,  que  nous  avons 
nous-mêmes  souvent  constatés,  de  la  poudre  de  Dower, 
mais  l’efficacité  de  l’action  est  peut-être,  dans  ce  cas,  duc 
autant  à  l’opium  qu’à  l’ipéca. 


A.  SCHWARTZ.  —  ENTORSE 

CAUSERIE  CIvINIQUE 

A  PROPOS 

DE  L’ENTORSE  INTERNE 
DU  COU-DE-PIED 


__  Anselme  SCHWARTZ 

Ees  lésions  traumatiques  du  cou-de-pied  sont 
aujourd’hui  très  bien  connues  et  parfaitement 
décrites  dans  nos  livres  classiques.  Il  n’y  a  rien 
à  ajouter  à  leur  description  des  fractures  malléo¬ 
laires. 

Et  pourtant,  il  y  a  certaines  notions  que  les 
traités  didactiques  ne  mettent  pas  toujours  en 
valeur  et  sur  lesquelles  je  voudrais,  ici,  insister 
lyCur  coimaissance  évitera,  à  plus  d’un,  de  faire 
une  erreur  de  diagnostic. 

T"  Je  suis  appelé,  il  y  a  de  cela  deux  ans,  auprès 
I  d’une  jeune  femme  qui  vient  de  faire  une  chute 
en  se  tordant  le  pied  gauche.  Malgré  une  très 
\  vive  douleur  du  côté  de  la  cheville,  elle  a  pu 
1  rentrer,  péniblement  il  est  vrai,  à  son  domicile 
1  eh  boitant  de  façon  appréciable, 
j  J’examine  le  cou-de-pied  qui  est  déjà  gonflé 
;  et  je  trouve  un  seul  point  douloureux,  très  intense, 

1  sur  le  sommet  de  la  malléole  interne.  Rien  sur  le 
i  péroné,  rien  non  plus  sur  l’interUgne  tibio- 
,  péronier,ni  en  avant, ni  en  arrière;  tout,  vraiment, 
j  semble  se  borner  à  cette  douleur  très  localisée  et 
!  le  diagnostic  d’entorse  interne  s’impose. 

!  Mais  cette  conclusion  eSt  loin  de  me  satisfaire, 
j  Je  n’aime  pas  porter  le  diagnostic  d’entorse 
I  interne  du  cou-de-pied,  parce  que  je  sais  que  cette 
j  entorse,  à  l’état  isolé,  est  extrêmement  rare. 
j  Ivorsque  le  ligament  latéral  interne  cède,  le  trauma- 
I  tisme,  en  général,  ne  s’arrête  pas  là  et  la  lésion  liga- 
'  mentaire  ihteme  se  complique,  presque  toujours, 
i  d’üne  fracture  du  péroné  avec  ou  sans  diastasis. 
Et  pourtant  je  ne  constate,  chez  ma  malade, 
absolument  rien  d’anormal  ;  pas  la  moindre  dou¬ 
leur  sur  ce  cou-de-pied  que  j’ai  minutieusement 
exploré  sur  toutes  ses  faces. 

Je  re\dens  le  lendemain  avec  l’idée  fixe  que  je 
trouverai  autre  chose  et,  de  suite,  je  constate  que 
le  pied  n’a  pas  une  attitude  normale,  mais  qu’il 
se  laisse  un  peu  tomber  en  dedans. 

Je  pratique  un  nouvel  examen,  non  seulement 
du  cou-de-pied,  mais  de  toute  la  diaphyse  péro¬ 
nière,  et  je  trouve  cette  fois  une  douleur  très  vive 
sur  la  partie  haute  du  péroné  ;  il  s’agit  d’une  frac¬ 
ture  de  Maisonneuve,  c’est-à-dire  une  fracture 
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haute  du  péroné  associée  à  une  entorse  interne 
du  cou-de-pied, et  je  suis  satisfait, parce  que  cela; 
confirme  ce  principe  énoncé  plus  haut  :  l’entorse  i 
interne  du  cou-de-pied  est  rarement  isolée;  pra-i 
tiquement,  il  faut  chercher  autre  chose  et  onj 
trouve,  le  plus  souvent,  un  Dupuytren  plus  oui 
moins  typique  ou  ime  fracture  haute  du  péroné, 
ou  fracture  de  Maisonneuve  et,  très  souvent,  un  i 
diastasis  tibio-péronier  ou,  tout  au  moins,  une  ! 
douleur  sur  l’interligne  correspondant.  .  J 

Voici  maintenant  un  fait  invérse  :  Un  de  mes 
internes  me  présente,  il  y  a  quelques  semaines, 
un  malade  de  mon  service,  avec  le  diagnostic  de 
fracture  du  péroné  siégeant  à  environ  8  centi¬ 
mètres  du  sommet  de  la  malléole  ;  il  m’afiirme 
ce  diagnostic  avec  cette  tranquillité  d’esprit  qui 
est  la  compagne  habituelle  de  la  certitude.  Et  il 
est  fort  étonné  lorsque,  sans  avoir  vu  lé  malade, 
je  lui  réponds  avec  non  moins  de  tranquillité  ; 
Votre  diagnostic  doit  être  incomplet  ;  la  fracture 
isolée  du  péroné  se  fait  beaucoup  plus  bas,  dans  la 
région  malléolaire  ;  quand  elle  siège  plus  haut, 
à  7  ou  8  centimètres  dans  le  cas  particulier,  ou  plus 
haut  ‘encore  près  du  col,  il  faut  chercher  l’entorse 
interne  et  on  la  trouve  presque  toujours  ;  la  frac¬ 
ture  isolée  de  la  diaphyse  péronière,  indirecte 
cela  s’entend,  est  rare. 

Mon  interne  explore  la  région  malléolaire  interne 
et  constate  l’existence  indéniable  d’une  entorse  ; 
il  s’agit,  en  somme,  d’un  Dupuytren,  la  fracture 
de  la  malléole  interne  étant  remplacée  par  Une 
simple  entorse. 

De  mécanisme  est  ici  le  même  que  précédem¬ 
ment,  et  c’est  en  somme  la  même  loi  qui  régit  les 
deux  faits  :  _ 

Dorsqu’il  existe  une  déchirure  du  ligament 
latéral  interne.  Une  entorse,  il  faut  chercher,  et 
on  trouve,  le  plus  souvent,  une  fracture  du  péroné 
plus  ou  moins  haute. 

Dorsqu’il  existe  une  fracture  du  péroné  plus 
ou  moins  haute,  il  faut  chercher  et  on  trouvé, 
souvent,  une  entorse  interne  qui  a  été  le  prétnier 
stade  du  traumatisme. 

Dans  les  deux  cas,  bien  entendu,  il  faut  explorer 
l’interligne  tibio-péronier  et  rechercher  le  dias¬ 
tasis  qui  existe  presque  toujours,  jplüs  ou  moins 
accentué,  et  que  révèle,  lorsqu’il  s’éSt  réduit  et 
que  la  radiographie  ne  le  montre  pas,  la  douleur 
sur  l’interHgne. 

En  résumé,  méfiez-vous  de  l’entorse  intetüe 
.  du  cou-de-pied  et  cherchez  la  fracture  du  pétoüë. 

Méfiez-vous  de  la  fracture  de  la  diaphyse  péro¬ 
nière  et  cherchez  l’entorse  interne  du  cornde-pied, 
et,  dans  les  deux  cas,  cherchez  le  diastasis  tibio- 
péronier. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES  Thyrotoxicose  expérimentale. 


La  traversée  hépatique  des  polypeptides. 

NoEt,  Fiessinger,  Maurice  Herbain  et  RenE  Lan¬ 
çon  {Arch-  int.  de  pharmacodynamie  et  de  thérapie,  1932, 
vol.  XLIII,  fasc.  II,  p.  216-236),  par  leur.s  études  patho¬ 
logiques  qui  leur  avaient  fait  constater  une  élévation 
notable  de  l'awte  polypeptidique  par  rapport  à  l'azote 
total  non  protéique  au  cours  des  affections  graves  entrai- 
nafft  cbe?,  l'honime  une  grande  insuffisance  hépatique, 
ont  été  aniénés  à  préciser  expérinientalement  çhe?  le 
eUlen  le  rôle  du  foie  dans  la  traversée  des  polypeptides. 
Pour  eela,  ils  ont  eu  recours  4  la  méthode  du  double 
aaote,  l'azote  polypeptidique  étant  estimé  par  la  diffé- 
fence  entre  l’azote  du  sérum  déféqué  par  l'poide  trlchlor- 
flcétiqwe  à  20  p.  lOQ  et  l'azote  du  sérum  déféqué  par 
l’acide  phosphotuuggtique,  suivant  une  technique  dérivée 
de  celle  de  P,  Crlstolj  les  dosages  étalent  effectués  sur  le 
sérum  obtenu  par  centrifugation  immédiate  et  énergique 
du  sang  recueilli, 

Ils  ont  vérifié  que  l’ingestion  de  peptone  est  suivie 
d'une  élévation  courte  mais  évidente  des  polypeptides 
dans  la  veine  porte  et  que  le  sang  veineux  sus-hépatique 
est  alors  moins  riche  en  azote  total  non  protéique  et  surtout 
en  polypeptides  que  le  sang  porte.  Chez  le  chien  nor¬ 
mal,  l’ingestion  de  peptone  ou  de  poudre  de  viande  déter¬ 
mine  dans  le  sang  jugulaire  une  élévation  variable,  mais 
constante  du  taux  des  polypeptides,  avec  une  élévation 
simultanée,  mais  non  constamment  proportionnelle,  de 
l’azote  total  non  protéique.  Une  hépato-néphrite  toxique 
expérimentale  augmente  nettement  le  taux  de  l’azote 
total  non  protéique  et  celui  des  polypeptides  si  l’atteinte 
toxique  est  suffisante  ;  mais  si  la  dose  toxique  est  insuf¬ 
fisante,  on  peut  n’observer  aucune  élévation  delà  polypep- 
tidémie,  au  contraire. 

Chez  le  chien  porteur  d’une  anastomose  porto-cave 
avec  ligature  sus-jacente  de  la  veine  porte,  il  n’y  a  pas 
de  changement  notable  dans  la  traversée  post-digestive 
des  polypeptides  :  c’est  que  la  fistule  d’Eck  n'exclut  pas 
le  foie  et  que  le  retour  du  sang  à  cet  organe  par  l’artère 
hépatique  permet  par  brassage  sanguin  une  lente  fixa¬ 
tion  hépatique.  Mais  l’hépatectomie  est  suivie  d’une  élé¬ 
vation  du  taux  des  polypeptides,  qui  se  maintient  haut 
pendant  les  heures  de  survie.  Le  foie  a  donc  pour  fonc¬ 
tion  d’empScher,  par  une  épuration  lente  et  étalée,  le 
maintien  dans  la  circulation  sanguine  des  grosses  molécules 
peptidiques  résultant  aussi  bien  de  la  digestion  des  pep¬ 
tides  que  des  phénomènes'  constants  de  désintégration 
tissulaire  ;  cette  polypeptidopexle  n'est  peut-être  pas 
une  fonction  exclusivement  réservée  au  parenchyme 
hépatique,  mais  le  foie  joue  ici  un  rôle  prédominant, 
non  pas  par  simple  arrêt  à  un  seul  passage  comme  on  l’a 
souvent  soutenu,  mais  par  épuration  de  brassage,  de 
sédimentation  lente,  n’arrivant  à  son  but  qu’après  plu¬ 
sieurs  passages. 

Ces  faits  expérimentaux  expliquent  l’augmentation 
des  polypeptides  enregistrée  en  ellnlque  soit  dans  le 
sang,  soit  dans  le  liquide  céphalo-raehldlen,  au  cours 
des  grandes  Insufifisances  hépatiques,  avec  cette  remarque 
cependant  qu'en  expérimentation  on  observe  en  général 
une  élévation  plus  proportionnelle  de  l’azote  total  non 
protéique,  et  par  suite  une  élévation  ffloins  UÇttç  çt  nioing 
fréquente  de  l'indice  de  clivage, 

Prtr.IX-PlERRE  MERKEEN. 


J. -H.  Draize  et  A.-L.  Latum  (Arch.  intern.  pharmacod. 
et  thérap.,  1932,  vol,  XLIII,  fasc.  II,  p.  237-245)  décrivent 
une  méthode  qui  provoque  en  quelques  heures  une  thy¬ 
rotoxicose  expérimentale  et  qui  leur  a  permis  toute  une 
série  d’études  et  d'essais  thérapeutiques.  L'administra¬ 
tion  de  thyroïde  desséchée  détermine  une  accélération  du 
métabolisme,  cause  d’oxydations  incomplètes  dans  les 
tissus,  et  par  suite  d’une  acidose  extrême  :  la  correction 
de  l’acidose  est  jusqu’ici  la  meilleure  thérapeutique  chez 
l’animal  intoxiqué  par  administration  de  thyroïde  ' 
l'administration  de  sucre,  associée  à  la  correction  de 
l'acidose,  diminue  la  perte  de  poids.  Les  stimulants,  en 
augmentant  les  besoins  métaboliques,  prolongent  la  vlp 
de  l’animal,' tandis  que  les  dépresseurs  rendent  plus  grave 
la  thyrotoxicose.  Viostérol  et  gluconate  de  calcium  exer.. 
cent  une  action  heureuse,  vraisemblablement  due  à  l'uti. 
lisation  du  calcium  comme  alcalin. 

F, -P,  MerkIvEN, 

Résorption  du  principe  oestrogène  par  vole 
buooale. 

V.  DEMOpE  (Arch.  intérn.  de  pharmacod.  et  de  thérapie, 
1932,  vol.  XLIII,  fasc.  I,  p.  I  à  9)  a  étudié  l’activité  par 
vole  orale  de  deux  préparations  œstrogènes  hydro-  et 
liposolubles  :  l’unité  orale,  dose  suflSsante  pour  provo¬ 
quer  par  ingestion  l’apparition  de  l’œstrus  absolu  chez 
la  femelle  castrée  dans  50  p.  100  des  cas,  a  été  trouvée 
correspondre  chez  la  ratte  à  environ  4  ou  5  unités  sous- 
cutanées  :  pour  déterminer  une  h)q)ertrophie  considé¬ 
rable  de  l’utérus  et  l’apparition  de  l’œstrus  chez  la  ratte 
impubère,  il  a  fallu  administrer  pendant  six  jours  consé¬ 
cutifs  par  vole  orale  10  à  15  unités  sous-cutanées.  ' 

Pour  Demole,  les  chiffres  très  différents  publiés  par 
les  divers  auteurs  relativement  à  l’équivalence  des  doses 
sous-cutanées  et  orales  des  principes  œstrogènes  sont 
explicables  en  grande  partie  par  la  diversité  des  tech¬ 
niques  d’investigation  :  administration  en  une  dose 
unique  ou  à  doses  fractionnées,  emploi  de  solvants  divers. 
Incorporation  à  la  nourriture  ou  administration  à  la 
pipette,  injection  dans  l’œsophage  ou  même  directement 
dans  la  cavité  gastrique  ;  emploi  tantôt  des  rats,  tantôt 
des  souris  comme  animaux  d’expérience  ;  différences 
dans  la  rigueur  du  test  utilisé  (réaction  relative  ou  réac¬ 
tion  certaine  et  absolue  dans  le  frottis  vaginal,  apparition 
de  l’œstrus  chez  25  p.  100  ou  chez  75  p.  100  des  animaux), 
L’origine  des  principes  œstrogènes  utilisés  (ovaires,  bile, 
urine,  etc.),  leur  instabilité,  leur  plus  ou  moins  grande 
purification  ne  sont  sans  doute  pas  non  plus  sans  in¬ 
fluence  ;  enfin  il  faut  rappeler  que  l’on  a  isolé  de  l’urine  deux 
substances  œstrogènes  cristallisées  distinctes,  que  l'une 
d’elles  peut  exister  sous  deux  formes  différentes,  que  la 
trioxyœstrine  et  les  formes  A  et  B  de  la  dioxyœstrlne 
diffèrent  au  point  de  vue  de  leur  activité  biologique  non 
seulement  quantitativement,  mais  encore  qualitatlve- 
jnent, 

FÉI, IX- Pierre  MeekIiEN, 


Le  Gérant  ;  J, -B,  BAILIflÈRE, 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1932 


le  D'  J.  RAVINA 

Accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris. 

I.  —  Gestation. 

Vomissements  graves." — Roland  LevEn  (Thèse 
Paris,  1932)  a  fait  dans  sa  thèse  une  excellente  mise 
au  point  de  la  question  des  vomissements  de  la  ges¬ 
tation.  Il  décrit  d’abord  les  trois  formes  cliniques 
que  G.  Eeven  a  individualisées  depuis  de  nombreuses 
années  et  dans  le  cadre  desquelles  il  classe  tous  les 
cas  de  vomissements  gravidiques  ;  la  forme  dys¬ 
peptique  pure,  la  forme  dyspeptique  avec  aéropha¬ 
gie,  la  forme  dyspeptique  avec  dilatation  atonique 
de  l’estomac.  Tes  théories  classiques  des  vomisse¬ 
ments  de  la  grossesse  sont  ensuite  très  clairement 
exposées  et  Eeven  en  fait  ime  étude  critique  très 
serrée  ainsi  que  des  symptômes  accompagnant  ces 
vomissements  (tachycardie,  ictère,  amaigrissement, 
actétonurie),  et  qui  constituent  les  éléments  du  pro¬ 
nostic.  Il  termine  par  im  exposé  détaillé  de  la  thé¬ 
rapeutique  des  vomissements  gravidiques,  élaborée 
par  G.  Eeven  et  basée  sur  la  conception  pathogé¬ 
nique.  Cette  thérapeutique  a  été  employée  dans  plu¬ 
sieurs  centaines  de  cas  et  elle  a  permis  à  l’auteur,  et 
à  de  nombreux  accoucheurs  qui  ont  été  les  défenseurs 
de  la  méthode,  de  déclarer  et  de  prouver  que  les  vo¬ 
missements  gravidiques  ne  doivent  plus  amener  l’in¬ 
terruption  de  la  gestation. 

SpedER  (de  Casablanca)  (Soc.  de  radiologie  médicale 
de  France,  ii  octobre  1932)  rapporte  9  cas  de  vomis¬ 
sements  incoercibles  où  la  guérison  fut  obtenue  par 
une  irradiation,  par  rayons  Rôntgen  du~  sympa¬ 
thique  de  la  région  dorso-lombaire.  Après  ime  recru¬ 
descence  des  vomissements  vers  la  sixième  heure, 
l’amélioration  commence  de  la  douzième  à  la  vingt- 
quatrième  et  les  vomissements  disparaissent  chez 
tous  après  la  quarante-huitième  .Un  cm  de  chorée 
gravidique  a  guéri  de  même. 

Ea  dose  des  rayons  ne  dépasse  pas  500  R. 

E’autemr  estime  que  ces  résultats  sont  dus  à  im 
effet  régulateur  sur  le  système  sympatliique. 

PiGEAUD  et  H.  André  [Gyn.  et  Obst.,  octobre  1932) 
étudient  la  valeur  pronostique  de  la  courbe  repré¬ 
sentative  des  variations  du  coefficient  de  Maillard 
dans  les  vomissements  graves.  Ee  coefficient  d’im¬ 
perfection  urogénique  semble  être  le  test  qui  rend 
le  mieux  compte  de  l’état  réel  de  la  malade  ;  lorsque 
le  coefficient  monte  progressivement  et  arrive  à 
dépasser  25  ou  30,  il  s’agit  toujours  d’un  syndrome 
de  vomissements  particulièrement  graves  pour  les¬ 
quels  l’avortement  peut  être  envisagé. 

Toxémie  de  la  fin  de  la  gestation.  —  Henriet 
N»  51.  —  17  Décembre  rpja. 


(d’Avignon)  (Bull.  gyn.  et  obst'.,  juillet  1932)  rapporte 
ime  observation  intéressante  où  la  toxémie  a  aug¬ 
menté  après  la  mort  du  fœtus  et  où  l’éclampsie  a 
éclaté  au  moment  de  l’expulsion  d’iui  macéré. 

Môle  vésiculaire  et  chorio-épithéliome.  — 
REEB  (Gyn.  et  Obst.,  avril  1932)  a  étudié  la  môle 
vésiculaire  partielle  disséminée,  à  propos  d’une  ob¬ 
servation  où  il  a  observé  une  dissémination  des  vil¬ 
losités  kystiques  sur  tout  le  placenta  ;  le'  fœtus  ne 
meurt  pas  nécessairement  s’il  y  a  un  nombre  suf¬ 
fisant  de  villosités  normales  poiu  assurer  sa  nutri¬ 
tion  ;  l’auteur  insiste  d’autre  part  siu  la  symptoma¬ 
tologie  atténuée  de  ces  cas  pendant  la  gestation  et 
sur  la  plus  grande  rareté  du  chorio-épithéliome. 

Tes  renseignements  importants  que  peut  fournir 
l'étude  de  la  réaction  d’Aschheim  et  Zondeck  dans  le 
diagnostic  de  la  môle  et  du  chorio-épithéliome  ont 
été  mis  en  valeur  par  de  nombreux  autetus. 

L,e  chorio-épithéliome  mahn  a  fait  l’objet  de 
l’excellente  thèse  de  MergER  (Thèse  Paris,  1932) 
inspirée  par  Couvelaire  et  Jeamiüi.  Basant  cette 
étude  svu  de  très  beaux  documents  cliniques  et  ana¬ 
tomiques,  ü  a  fait  ime  très  intéressante  mise  au 
point  de  cette  question  et  nous  avons  relevé  dans  ses 
conclusions  quelques  points  essentiels.  Te  chorio- 
épithéliome  malin  est  presque  toujours  consécutif 
à  une  gestation  môlaire  dont  il  suit  l’évacuation 
après  un  court  stade  de  latence. 

T’examen  anatomique  d’ime  môle  ne  permet  pas 
d’établir  des  critères  histologiques  de  mahgnité 
et  par  conséquent  de  redouter  iDarticuhèrement  l’évo¬ 
lution  d’rm  chorio-épithéliome.  Tes  kystes  lutéi- 
niques  sont  aussi  fréquents  dans  la  môle  que  dans 
le  chorio-épithéliome  et  on  ne  peut  pas,  d’après  leur 
existence,  étabUr  le  diagnostic  de  mahgnité  d’mie 
môle. 

Après  un  avortement  môlaire,  la  présence 
d’hormones  dites  hypophysaires  dans  l’iuine  permet 
de  conclmre  qu’il  existe  dans  l’organisme  du  tissu 
chorial  en  activité,  mais  il  ne  faut  pas  se  hâter  de 
conclure  dans  le  sens  de  la  mahgnité.  Il  n’y  a  pas  de 
traitement  prophylactique  du  chorio-épithéhome  ; 

-  rme  hystérectomie  «  préventive  »  n’est  pas  justi¬ 
fiée  en  cas  de  môle.  Mais  le  diagnostic  de  chorio- 
épithéhome  étant  posé,  une  hystérectomie  totale 
ou  subtotale  constitue  la  thérapeutique  de  choix, 
et  le  pronostic  de  cette  intervention  dépend  de  sa 
précocité,  pour  éviter  l’apparition  de  métastases 

Pour  KeeeeR  (Gyn.  et  Obst.,  juin  1932)  cette 
hystérectomie  doit  être  suivie  d’un  traitement  radio¬ 
thérapique  en  raison  de  la  facihté  et  de  la  rapidité 
d’essaimage  des  masses  chorio-épithéhomateuses 
par  mobihsation  des  thromboses  vasculaires  conte¬ 
nant  ces  masses;  aussi  fait-il  suivre  le  traitement 
chirurgical  de  la  rœntgenthérapie  :  radiations  péné- 
tr  antes  du  bassin  smvant  la  technique  employé 
dans  le  cancer  du  col,  radiations  moyennes  des 
métastases. 

Bourg  (de  Bruxelles)  (Revue  fr.  de  gyn.  et  obst., 
janvier  1932)  fait  rme  étude  clinique,  biologique  et 
N»  51. 
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anatomo-pathologique  de  la  -  môle  et  du  chorio- 
épithéliome.  Il  insiste  sur  l'hnportance  de  la  réac¬ 
tion  d’Aschheim  et  Zondecjc  et  discute  la  valeur 
des  modifications  polykystiques  de  l'ovaire. 

II.  —  Travail. 

Physiologie  du  travail.  —  Maiîon  (Gyn.  et 
Obs.,  janvier  1932)  a  publié  un  mémoire  sur  le  tonus 
utérin  et  ses  variations  :  le  tonus  ou  contraetion 
permanente  de  l’utérus  doit  être  considéré  comme  tm 
simple  réflexe  à  la  distention  utérine  ;  ses  variations 
physiologiques  sont  en  rapport  avec  les  variations 
du  tonus  utérin  ;  au  point  de  vue  pathologique,  il 
est  indispensable  de  bien  distinguer  l’hypertonie 
avec  la  tétanisation  par  fusion  de  contractions  subin - 
trantes  et  rétraction  permanente  par  perte  de  l’élas¬ 
ticité.  ha  physiologie  du  tonus  est  sous  la  dépendance* 
du  sympathique  abdomino-pelvien. 

Raccourcissement  de  la  durée,  du  travail.  — 
C’est  dans  le  but  de  raccourcir  la  dmrée  du  travail 
que  IvADBSCHER  {Gyn.  et  Obst.,  février  1932)  préconise 
l’assoeiation  médicamenteuse  combinée  du  lobe 
postérieur  d’hypophyse  et  du  thymus  (la  thymo- 
physine)  ;  cette  association  est  très  efficace,  aussi  bien 
dans  la  faiblesse  des  contraetions  primaires  que  dans 
les  hierties  utérines  secondaires.  Son  emploi  i^eut 
réduire  de  moitié  la  durée  du  travail. 

Anom  dies  delà  contraction  utérine.  —  Jean- 
NIN  {Paris  médical,  décembre  1931)  a  fait  un  exposé 
dés  anomalies  de  la  contraction  utérine  :  anomalies 
par  exeès,  cpntre  lesquelles  l’association  de  chloro¬ 
forme  et  de  spasmalgine  peut  avoir  d’excellents 
effets  ;  anomalies  par  défaut',  où  l’action  de  l’hypo¬ 
physe,  tempérée  si  c’est  nécessaire  par  la  spasmal¬ 
gine,  est  mdiquée  ;  anomalies  par  perversion  des 
contractions  utérines,  contre  lesquelles  la  thérapeu¬ 
tique  est  plus  difidcUe  à  exercer.  I,a  correction  de  ces 
anomalies  doit  surtout  être  faite  avec  la  plus  extrême 
prudence  afin  d’éviter  d'aggraver  la  dystocie. 

Choc  obstétrical  et  hérédo-syphilis.  — 
Fruhinshoez  {Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  octobre  iç^2). 
pense  que  les  accidents  de  choc  complexe  qui  se 
rèncontrent  avec  xme  prédilection  marquée  chez  les 
hérédo-syphilitiques  n’affectent  pas  celles-ci  par 
le  seul  effet  du  hasard.  Les  lésions  des  reins  et  sur¬ 
tout  du  foie,  de  constatation  courante  chez  les 
hérédos,  le  déséquilibre  sympathique  si  communé¬ 
ment  observé  chez  elles,  paraissent  prédisposer 
celles-ci  à  subir  les  effets  plus  ou  moins  graves  du 
choc  obstétrical,  tantôt  dans  ses  manifestations 
pures  de  choc  simplement  nerveux  (défaut  de  régu¬ 
lation  du  sympathique),  tantôt  dans  ses  manifes.:,. 
tâtions  plus  complexes  de  choc  relevant  à  la  fois 
d’une  insuffisance  fonctionnelle  du  sympathique  et 
d’insuffisances  fonctionnelles  glandulaires  associées. 


ly  Décembre  igjs. 

III.  —  Thérapeutique  obstétricale. 

A.  Anssthésie  obstétricale.  —  Rachianes¬ 
thésie.  —  Cohen  Deeoro  (Thèse  Paris,  1931  ; 
La  Médecine,  avrü  1932)  étudie  l’accouchement 
rapide  sous  rachianesthésie,  en  apportant  une  sta¬ 
tistique  de  la  maternité  de  Lariboisière  portant  sur 
deux  ans.  L’auteur  pense  que,  malgré  sa  bénignité 
apparente,  une  telle  méthode  doit  rester  entre  les 
mains  du  spécialiste  rompu  à  la  pratique  obsté¬ 
tricale  courante.  L’opérateur  a  en  effet  parfois, 
suivant  les  circonstances,  à  modifier  sa  conduite  au 
cours  même  de  l’intervention.  Enfin  l’auteur  consi¬ 
dère  que  la-  version  fréquemment  nécessaire  est 
rendue  particulièrement  difficile  par  l’augmentation 
de  la  rétraetion  utérine  provoquée  par  la  rachianes¬ 
thésie.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  méthode  peut  rendre 
encore  de  remarquables  services,  mais  dans  des  mains 
expérimentées. 

Anesthésie  locale  et  régionale.  —  DE  PEREÏ'ri 
DEEEA  Rocca  {Gyn.  et  Obst.,  septembre  1932) 
utilise  pour  l’évacuation  rapide  de  l’utérus  par  voie 
basse,  l’association  de  l’anesthésie  épidurale  et  de 
l’anesthésie  des  ligaments  larges  par  blocage  des 
ganglions  de  Lee  ;  cette  évaluation  rapide  étant  indi¬ 
quée  dans  les  cas  d’interruption  thérapeutique  de 
la  gestation  (avortement  on  accouchement .  préma¬ 
turé).  L’autem:  pense  que  l’anesthésie  régionale 
présente  de  nombreux  avantages  :  peu  choquante, 
elle  paraît  supérieure  aux  anesthésies  raehidienne 
et  générale  dans  tous  les  cas  où  l’état  de  la  malade 
est  particulièrement  grave.  Son  action  et  sa  durée 
sont  suffisantes  pour  pratiquer  les  curettages  ; 
curages  et  césariennes  vaginales. 

Duhah,  {Gyn.  et  Obst.,  septembre  1932)  a  exposé 
dans  ime  revue  générale  les  différents  procédés 
d’anesthésie  locale  et  régionale  en  obstétrique  et 
leurs  résultats. 

Anesthésie  générale.  —  DEEAEANdE  {Bull.  gyn. 
et  obst.,  mars  1932),  dans  un  travail  rapporté  par 
Levant,  a  utilisé,  pour  réaliser  un  accouchement 
normal  indolore  et  accéléré,  l’association  de  chloro- 
kélène  (mélange  de  chloroforme  et  de  kélène)  et 
l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse. 

Cette  méthode,  employée  quand  le  travail  est  fran¬ 
chement  déclenché,  après  la  rupture  des  membranes, 
à  dilatation  de  2  francs  chez  les  multipares,  à  dila¬ 
tation  de  5  francs  chez  les  primipares,  permet  de 
raccourcir  considérablement  l’accouchement  et  de 
le  rendre  pratiquement  indolore  sans  faire  courir  de 
risques  à  la  parturiente  et  au  fœtus. 

KEEEER  et  BoheER  {Gyn.  et  Obst.,  mars  1932) 
ont  fait  une  expérimentation  clinique  sur  l’aires- 
thésie  obstétricale  au  pemocton  (dérivé  bromé  de 
l’acide'  barbiturique).  Il  s’emploie  par  voie  intra¬ 
veineuse.  Son  action  est  très  courte  ;  ü  ne  doit  donc 
être  employé  que  lorsque  la  dilatation  est  assez 
avancée.  Il  raccourcit  la  fin  de  la  dilatation  qui 
devient  indolore,  et  ne  prédispose  pas  à  l’atonie 
utérine. 
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B.  Opérations  obstétricales.  —  Césarienne.  — 
Des  modifications  à  la  technique  de  la  césarienne 
basse  ont  été  envisagées  par  différents  accoucheurs. 

Michon  (de  Dyon)  {Gyn.  et  Obst.,  octobre  1932) 
utilise  systématiquement  un  lambeau  péritonéd 
pour  réahser  l’exclusion  de  la  zone  opératoire.  Après 
incision  du  cul-de-sac  vésico-utérin,  il  sectionne  verti¬ 
calement  le  lambeau  supériem:  péritonéal  et  le  fixe 
temporairement  au  péritoine  pariétal  par  des  pinces 
de  Kocher.  Il  réalise  ainsi  l’exclusion  de  la  zone 
opératoire  et  évite  toute  contamination  de  la  cavité 
péritonéale.  La  suture  du  péritome  se  fait  en  bourse. 
Dans  les  cas  infectés,  il  ne  referme  ni  le  péritoine 
utérin,  ni  la  paroi,  mais  draine  avec  des  mèches  la 
zone  où  a  porté  l’hystérotomie. 

AudEberT  {Revue  jr.  de  gyn.  et  obst.,  décembre 
1931)  envisage  quelques  modifications  à  la  technique 
de  la  césarienne  basse  de  façon  à  sünphfier  cette  opé¬ 
ration.  Il  insiste  sur  les  avantages  de  la  rachianes¬ 
thésie,  le  Trendeleiiburg  graduel  et  lent,  la  suppres¬ 
sion  presque  complète  des  écarteurs,  l’extraction  du 
fœtus  par  expression  du  fond  utérin.  Mais  la  modi¬ 
fication  la  plus  importante  consiste  dans  la  substi¬ 
tution  àj’incision  transversale  du  cul-de-sac  vésico- 
utérin,  d’xme  incision  verticale  du  péritoine  utérin  ; 
les  deux  lambeaux  ainsi  obtenus  sont  recousus  en 
redingote  ime  fois  l’évacuation  de  l’utérus  terminée. 
Cette  technique  a  pour  but  d’éviter  les  contacts  avec 
les  plexus  veineux  péri-utérins  et  les  larges  décolle¬ 
ments,  source  de  phlébite. 

Le  Lorier  et  Mayer  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.. 
janvier  1932)  conseillent,  pour  prévenir  les  hémor¬ 
ragies  au  coïurs  de  la  césarienne  basse,  de  pratiquer 
prophylactiquement,  au  début  de  rüitervention,  des 
injections  oc3d;ociques  (ergotine  et  hypophyse). 

AndÉRODIAS  et  Baeard  {Journal  méd.  de  Bordeaux 
et  du  Sud-Ouest,  septembre  1931)  ont  étudié  l’avenir 
obstétrical  des  femmes  opérées  de  césarienne  basse 
et  la  conduite  à  tenir  lors  des  accouchements  ulté- 
rieiurs.  La  VEilem:  anatomique  de  la  cicatrice  segmen¬ 
taire,  tenant  aux  suites  opératoires  favorables,  à 
l’absence  de  contractions  au  niveau  du  segment 
inférieur,  permet  ultérieurement  de  pratiquer  une 
épreuve  du  travail  prudente,  si  la  césarienne  anté¬ 
rieure  a  été  pratiquée  pour  une  autre  indication 
qu’une  viciation  pelvienne,  et  si  le  fœtus  est  plus 
petit.  Les  risques  de  rupture  utérine  sont  très  mi¬ 
nimes. 

Il  en  est  tout  autrement  s’il  s’agit  de  césariennes 
corporéales.  Les  désunions  de  la  cicatrice  doivent 
être  redoutées  bien  davantage  et,  ainsi  que  l’a  montré 
Devraigne  (Ruptures  insidieuses  de  l’utérus  gravide. 
Journées  médicales  de  Bruxelles,  juillet  1932),  ce  qui 
fait  la  gravité  de  ces  ruptures,  c’est  leur  insidiosité  ; 
elles  se  produisent  dans  les  derniers  jours  de  la  ges¬ 
tation,  favorisées  par  les  contractions  indol’ores  de  la 
grossesse,  ou  dès  le  début  du  travail.  Leur  crainte 
doit  comporter  comme  inçsine  prophylactique 
l’hospitaHsation  et  la  survèill^ce  attentive  pendant 
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les  dernières  semaines  dejla  grossesse,  des  femmes 
césarisées  antérieurement. 

MërGER  et  TrLTaue'T  (La  Médecine,  avril  1932), 
après  ime  étude  de  ces  ruptures  insidieuses,  envi¬ 
sagent  le  côté  médico-légal  de  la  question.  L’exis¬ 
tence  d’une  rupture  du  corps  de  l’utérus  pendant  la 
gestation  ne  peut  mettre  en  cause  l’auteur  de  la 
première  intervention,  puisque  la  mauvaise  quaUté 
de  la  cicatrice  est  due  avant  tout  à  la  consolidation 
conjonctive. 

Les  césariennes  avec  extériorisation  temporaire 
(opération  de  Portes)  ont  été  suivies  de  gestation  et 
même  d’accouchements  normaux  dans  certains  cas  ; 
les  observations  pré.sentées  par  Petridis,  Devraigne 
et  Mayer  {Gyn.  et  Obst.,  janvier  1932),  PoR'TES, 
LACOiLME  et  Digonnet  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  jan¬ 
vier  1932)  démontrent  bien  la  possibihté  de  gesta¬ 
tion  idtérieure  et  la  solidité  de  la  cicatrice  utérine. 

Symphysiotomie.  —  ZaraTE  (Revue  fr.  de  gyn. 
et  obst.,  février  1932),  se  basant  sur  une  statistique 
portant  sur  près  de  2  400  cas  de  rétrécissements 
pelviens,  fait  un  chaud  plaidoyer  en  faveur  de  la 
symphysiotomie.  Sur  ce  nombre  de  bassins  rétrécis 
la  syphysiotomie  fut  pratiquée  100  fois,  c’est-à-dire 
autant  que  la  césarienne  et  que  les  applications  de 
forceps.  La  version  fut  employée  230  fois.  Les  résul¬ 
tats  (5  p.  100  de  mortahté  fœtale,  pas  de  mortalité 
maternelle)  sont  meilleurs  que  les  résultats  obtenus 
par  les  autres  méthodes.  Zarate  insiste  sur  diffé¬ 
rents  point  de  technique  :  ne  pas  faire  suivre  la 
S3Tnphysiotomie  de  forceps  ou  de  version,  sauf  de 
rares  exceptions  ;  employer  l’expression  chez  la 
multipare,  l’épisiotomie  chez  la  primipare  ;  faire 
en  sorte  que  la  tête  se  dégage  dans  un  diamètre 
obhque  et  non  dans  l’antéro-postérieur  ;  n’utiliser 
l’hypophyse  qu’avec  précaution  ;  ne  pas  faire 
lever  les  malades  avant  le  vingt  et  unième  jour. 

Ravina  (La  Médecine,  avril  1932)  étudie  où  en  est 
la  question  de  la  symphysiotomie  en  France  à  l’heure 
actuelle.  Il  en  envisage  les  indications  absolues  et 
relatives  et  considère  que  dans  certains  cas  elle  se 
montre  mie  excellente  opération  qui  permet  de  sortir 
aisément  et  sans  grands  dangers  de  situations  obsté¬ 
tricales  délicates,  voire  même  difiSciles.  Mais  les  indi¬ 
cations  de  cette  intervention  sont  limitées  et  déli¬ 
cates  à  apprécier.  C’est  pour  cette  raison,  plus  que 
par  ses  difficultés  techniques,  que  la  S3miphysio- 
tomie  ne  peut  être  versée  dans  l’arsenal  des  médecins 
praticiens. 

Indications  thérapeutiques  diverses.  —  Ac¬ 
couchement  prématuré  provoqué  dans  les  rétrécis¬ 
sements  du  bassin.  —  Ravina  (Revue  médicale 
française,  octobre  1932)  pense  que  cette  méthode 
vaut  mieux  que  l’oubU  profond  dans  lequel  elle  est 
tombée,  et  qu’elle  peut  rendre  des  services  particu¬ 
lièrement  dans  les  cas  où  la  disproportion  fœto- 
pelvienne  tient  plus  à  l’excès  de  volume  du  fœtus 
qu’au  degré  du  rétrécissement  pelvien.  C’est  dire 
que  l’accouchement  prématmré  provoqué  sera  smr- 
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tout  employé  chez'*  les  secondipares  ou  les  multi¬ 
pares  qui  ont  eu  antérieurement  un  ou  des  accou¬ 
chements  dystociques.  La  naissance  un  peu  préma¬ 
turée  d'im  enfant  d’un  poids  légèrement  inférieur 
à  la  normale  n’aura  pas  de  répercussion  fâcheuse  sur 
l’enfant  et  préviendra  chez  la  mère  les  risques  d’in¬ 
fection  amniotique,  les  lésions  des  parties  molles, 
les  interventions  difficiles. 

Placenta  prævia.  —  Le  traitement  des  hémor- 
râgies  par  insertion  du  placenta  sur  le  segment 
inférieur  a  fait  l’objet  de  nombreuses  publications. 
Le  procédé  de  Dehnas  a  été  de  nombreuses  fois  uti¬ 
lisé  dans  le  traitement  des  hémorragies  par  placenta - 
prævia. 

CouvEhAiRE  (Pratique  médicale  française,  dé¬ 
cembre  1931)  a  fait  rme  mise  au  point  de  la  question, 
envisageant  les  indications  thérapeutiques  et  les 
différentes  techniques  opératoires.  Il  reste  fidèle 
au  traitement  chirurgical  dans  les  cas  d’hémorragies 
graves  où  les  manœuvres  par  voie  basse  s’annoncent 
difficiles,  longues  et  peu  efficaces. 

IV.  —  Affections  chirurgicales  compiiquant 
la  gestation.  rrj-i 

Cancer  du  col.  —  Wikiiam  et  ToufeET  {Bull. 
Soc.  ohst.  et  gyn.,  avril  1932)  ont  publié  une  très 
belle  observation  concernant  mie  femme  ayant  eu 
un  accouchement  normal  par  les  voies  naturelles, 
d’un  enfant  sain,  sunænii  un  an  après  un  traite¬ 
ment  curiethérapique  pour  cancer  du  col.  Ce  qui 
fait  l’intérêt  de  cette  observation,  c’est  d’iuie  part 
les  renseignements  extrêmement  précis  donnés  sur 
la  biopsie  de  ce  col  et  sur  la  technique  du  trai¬ 
tement  ;  c’est  d’autre  part  la  souplesse,  la  dilata¬ 
bilité  du  col  après  ce  traitement  :  col  souple,  non 
scléreux,  permettant  une  dilatation  facile  obtenue 
sans  déchirure  ;  c’est  enfin  que  les  radiations  n’ont 
en  rien  entravé  la  ponte  folliculaire  normale  dans 
les  mois  qui  ont  suivi  leur  application. 

Fibromes  Utérins.  —  Fruhinshoez  et  Hamant 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,.  avril  1932),  défendant 
la  chirurgie  conservatrice  des  fibromes  utérins  asso¬ 
ciés  à  la  gestation,  publient  deux  nouvelles  obser¬ 
vations  de  myomectomie  après  opération  césarienne 
pratiquée  au  cours  du  travail. 

Occlusion  Intestinale.  —  Ravina  [Pratique 
médicale  française,  décembre  1931)  fait  rme  étude 
d’ensemble  de  cette  complication  très  rarement 
observée  pendant  la  gestation. 

V.  —  Affections  médicales  compliquant  la 
gestation. 

Affections  urinaires.  —  La  multiplicité  des 
faits  qui  ont  été  rangés  dans  le  cadre  des  pyélo¬ 
néphrites  dites  gravidiques  a  amené  Couvelaire  à 
s’élever  contre  le  terme  de  pyélonéphrite  gravidique, 
et  à  défendre  au  contraire  la  discrimination  entre  de 
nombreuses  infections  d’étiologie  et  d’évolution 
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très  variées'^et  dont  le  seiu’point  commun  est  d’être 
décrites  au  cours  de  la  gestation. 

On  doit  donc,  dans  le  diagnostic  d'une  infection 
urinaire  au  cours  de  la  gestation,  s’attacher,  comme  le 
demande  LacommE  (La  Médecine,  avril  1932),  h 
faire  un  diagnostic  étiologique  très  soigneux,  et  à  ne 
pas  méconnaître  l’hypothèse  d’ime  lithiase,  d’un 
rétrécissement  de  l’urètre  avec  ou  sans  coudure,  et 
surtout  d’une  tuberculo,se  rénale.  Tl  faut  d’autre  part, 
dans  l’ensemble  des  symptômes,  faire  la  part  à  ce 
qui  peut  éventuellement  revenir  au  déséquilibre 
humoral  gravidique  et  aux  facteurs  mécaniques. 
On  pourra  aussi  .sur  cette  étude  baser  une  règle 
thérapeutique  :  les  cas  légers  ne  nécessitant  qu’un 
simple  traitement  médical,  les  formes  fébriles  pou¬ 
vant  faire  envisager  un  drainage  rénal  par  cathé¬ 
térisme  urétéral,  les  formes  graves,  toxiques,  rebelles 
au  traitement  urologique  conduisant  à  l’interrup¬ 
tion  de  la  gestation  avec  les  réserves  possibles,  dans 
la  suite,  d’une  intervention  chirurgicale. 

Néphrose  lipoïdique.  — -  LÉvy-Soeai,  et  Mayer 
[Gyn.  et  Obst.,  octobre  1932),  à  propos  d’un  cas  de 
néphrose  lipoïdique  constaté  à  l’occasion  d’une 
gestation  et  dont  ils  rajrportent  l’observation  très 
détaillée,  étudient  l’étiologie  de  ce  syndrome  de 
néphrose  et  les  rapports  de  la  néphrose  avec  la  ges¬ 
tation.  Élargissant  le  débat,  les  auteurs  pensent 
qu’à  côté  des  signes  classiques  de  toxémie  gravi¬ 
dique  la  recherche  de  signes  humoraux  tels  que 
l’hypocalcémie  et  l’hypoprotéinémie  peuvent  faire 
prévoir  l’éclosion  d’accidents  toxiques  graves  ou 
expliquer  ces  accidents  en  l’absence  d’albumine  ou 
d’azotémie  prémonitohes. 

Syphilis.  —  Brindeau  et  ManouÉEIAN  [Bull. 
Soc. ohst. etgyn.,  avrili932;  Gyn.  et  Obst.,  juillet  1932), 
dans  leurs  intéressantes  recherches  sur  la  syphilis 
héréditaire  du  nouveau-né,  ont  démontré  la  destruc¬ 
tion  inassive  des  tréponèmes  dans  les  phagocytes 
intraplacentaires  ;  en  effet,  si  le  cordon  fourmille 
de  tréponèmes,  on  ne  retrouve  dans  les  veines  de  la 
villosité  que  des  débris  de  spirochètes,  rapidement 
détruits  et  phagocytés  ;  ceci  montre  la  défense 
locale  active  du  placenta  contre  le  tréponème. 

Gaujoin,  Goudet  et  Fabre  [Revue  fr.  gyn.  et 
obst.,  décembre  1931),  après  avoir  rappelé  brièvement 
la  classification  des  hémiplégies  chez  la  femme  en¬ 
ceinte  ou  accouchée,  à  propos  de  3  cas  d’hémi¬ 
plégie  puerpérale  syphilitique  observés,  conseillent 
ime  thérapeutique  antisyphUitique  active  et  rapide 
qui  permet  le  plus  souvent  d’obtenh  des  amélio¬ 
rations  importantes. 

Tuberculose  pulmonaire.  —  La  tuberculose 
puhnonaire  au  cours  de  la  gestation  a  été  étudiée  par 
Ghinsberg  (Thèse  Paris,  1931)  qui  rapporte  les 
résultats  de  l’observation  d’une  série  continue  de 
612  femmes  tubercideuses  accouchées  à  la  clinique 
Baudelocque.  Il  a  pu  comparer  la  mortalité  chez  les 
tuberculeuses  qui  font  des  gestations  et  chez  celles 
qui  n'en  font  pas  ;  les  taux  de  mortalité  sont  sensi¬ 
blement  les  mêmes.  Aus.si  pense-t-il  que  l’aggrava- 
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tion  de  la  maladie  par  la  gestation  n’est  pas  démon¬ 
trée.  Poser  des  indications  de  l’avortement  théra¬ 
peutique  lui  paraît  très  difficile. 

A  propos  de  la  tuberculose  dans  ses  rapports  avec 
la  puerpéralité,  signalons  l’importante  étude  de 
Couvei<airE  et  liACOMME  (Monographie  de  la  méde¬ 
cine,  février  1931)  sur  l’hérédité  de  la  tuberculose. 

Gaujoux  et  BoiSSiER  (Revue  jr.  de  gyn.  et  ohst., 
novembre  1931)  étudient  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  durant  la  gestation.  A  propos  d’iuie  observa¬ 
tion  de  méningite  tuberculeuse  chez  une  femme 
enceinte  de  quatre  mois,  les  auteurs  reprennent  les 
observations  apportées  par  Couvelaire  et  Lacomme 
et  celles  qu’ils  ont  pu  recueillir,  soit  26  en  tout.  Ils 
mettent  en  évidence  la  fréquence  des  erreurs  de  dia¬ 
gnostic,  la  confusion  étant  fréquenunent  faite  au 
début  avec  les  vomissements  incoercibles  gravidi¬ 
ques,  à  la  fin  avec  les  phénomènes  d’intoxication 
•gravidique  à  type  éclamptique.  Malgré  le  peu  de 
fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  la 
femme  enceinte,  les  auteurs  pensent  qu’en  exigeant 
un  surcroît  de  dépenses  physiologiques,  la  grossesse 
crée  dans  certains  organismes  jeimes  et  inédisposés 
une  anergie  tuberculinique  qui  favorise  l’évolution 
d’une  méningite  tuberculeuse.  Par  contre,  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  ne  favorise  nullement  le 
déclenchement  du  travail.  L’influence  de  la  ménin¬ 
gite  est  particulièrement  nocive  sur  le  fœtus,  qui 
est  fréquemment  contaminé  in  utero.  La  césarienne 
faite  dans  les  cas  où  l’enfant  paraît  viable  ne  donnera 
que  bien  rarement  un  enfant  capable  de  s’élever. 

CouvEPAiRE  et  Lacomme  (Bull.  Soc.  gyn.  et  ohst., 
novembre  1932)  rapporte  mi  cas  de  tuberculose 
congénitale  diagnostiqué  pendant  la  vie  et  accom¬ 
pagné  de  bacillémie.  Cliez  une  tuberculeuse  ulcéro- 
caséeuse  en  évolution,  l’accouchement  eut  lieu  avant 
terme  et  la  femme  mourut  trois  semaines  après  ; 
l’enfant,  qui  avait  parunormaljusqu’àtroissemaines, 
présenta  à  ce  moment  des  signes  puhuonaires  con¬ 
firmés  par  la  radio  et  ime  pleurésie  contenant  de 
très  nombreux  bacilles.  L’enfant  mourut  au  qua¬ 
rantième  jour. 

Leucémie.  — ■  La  leucémie  est  d’mie  observation 
rarissime  au  coins  de  la  grossesse,  puisqu’on  n’en 
trouve  que  28  observations  dans  la  littérature,  Hoi-- 
.STEIN  a  étudié  cette  question  (Gyn.  etObst.,  janvier 
]  932)  et  il  a  montré  que  la  grossesse  survenant  à 
un  stade  avancé  d’une  leucémie  myéloïde  aggrave 
celle-ci  et  est  mie  indication  majeure  d’interruption 
de  la  gestation  ;  l’interruption  doit  être  aussi  pré¬ 
coce  que  possible.  Pour  HEED  (Revue  fr.  de  gyn.  et 
ohst.,  octobre  1931),  l’interruption  ne  serait  indiquée 
que  si  l’on  était  sûr  d’avoir  un  enfant  vivant.  Dans 
le  cas  qu’il  rapporte,  l’enfant  mort  in  utero  ne  pré¬ 
sentait  pas  d'altérations  leucémiques. 

VI.  —  Suites  de  couches.  Infection  puerpèraie. 

L’immuno-transfusion  est  la  thérapeutique  mo¬ 
derne  conseillée  dans  le  traitement  des  infections 
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puerpérales  ;  bien  qu’il  soit  difficile  d’apprécier 
dans  cette  méthode  la  part  qui  revient  à  l’élément 
transfusion  et  à  l’élément  immunisant,  il  semble  bien 
qu’on  ne  peut  dénier^à  ce  traitement  une  valeur 
certaine. 

Le  Lorier,'  Daesace  et  Mayer  (Bull. ^ gyn.  et 
obst.,  février  1932),  Daesace  (Bull.,  juin  1932), 
LÉVY-SoEAEetPRESNAY  (/Jn//.,  février  1932)  ontpublié 
une  série  d’observations  où,  grâce  à  l’immuno¬ 
transfusion,  on  a  pu  obtenir  dans  des  infections 
graves  souvent  septicémiques  des  résultats  théra¬ 
peutiques  favorables  encourageant  à  la  vulgarisation 
de  cette  méthode  ;  riimnuno-transfusion  a  mie 
action  rapide  sur  la  baisse  de  la  température,  les 
frissons  disparaissent  ou  s’espacent,  l’état  général 
s’améliore  assez  rapidement. 

LEMEEAND  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  mai  1932), 
dans  une  infection  puerpérale  grave  avec  frissons 
multiples,  a  obtenu  la  guérison  avec  une  transfusion 
pratiquée  avec  du  sang  de  femme  convalescente 
d’infection  puerpérale. 

Phlébites.  — -M.  MayER  (La  Médecine,  avril  1932) 
étudie  la  symptomatologie  générale  et  locale  des 
phlébites  frustes  et  latentes,  aussi  bien  des  phlé¬ 
bites  cniro-jambières  que  des  phlébites  pelviennes. 
Il  faut  y  penser  et  en  rechercher  les  signés  souvent 
cachés.  Leur  signification  est  la  même  que  celle  des 
phlébites  massives  ;  elles  comportent  le  même  trai¬ 
tement  pour  éviter  dans  la  mesure  du  possible  les 
complications  emboliques.  Ces  phlébites  sont  en 
effet  autant  emboligénes,  sinon  plus,  que  celles  se 
traduisant  par  une  énorme  déformation  du  membre 
inférieur. 

Laffont  et  Èzes  (Btdl.  gyn.  et  obst,  octobre  1932) 
rapportent  l’observation  rare  d’une  tlu-ombo-phlé- 
bite  pelvienne  à  pnemnocoques  du  post-iiartuni  chez 
une  accouchée  convalescente  de  grippe.  La  ligature 
de  la  veine  cave  inférieure  et  des  pédicules  utéro- 
ovarieiis  amena  la  cessation  des  frissons,  mais  la 
femme  mourut  de  péritonite  post -opératoire. 

Inversion  utérine.  —  Courtois  et  J.  Grasset 
(Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  juillet  1932)  rapportent 
l’intéressante  observation  d’un  cas  d’inversion  uté-' 
rine  post-partum  qui  semble  s’être  faite  spontané¬ 
ment,  sans  erreur  de  technique,  au  moment  de  la  déli¬ 
vrance.  Les  auteurs  insistent  sur  les  bons  résultats 
de  la  transfusion  du  sang  qui  a  jiermis  de  remonter 
suffisamment  la  malade  pour  qu’elle  puisse  supporter 
avéc  succès  une  hystérectomie,  les  tentatives  de 
réduction  ayant  échoué. 

VII.  Phyeiologie  obstétricale. 

Métabolisme  du  calcium.  —  LÉvy-Soeae  et 
M.  Mayer  (Gyn.  et  Obst.,  septembre  1932)  ont  étudié 
le  métabolisme  du  calcium  de  la  femme  enceinte 
et  ses  variations  avec  les  accidents  œdémateux  et 
convulsifs'.  L’hypocalcémie  existe  chez  les  fenunes 
présentant  des  accidents  ou  des  menaces  d’acci¬ 
dents  toxiques. 
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Mais  il  n’y  a  pas  de  parallélisme  entre  l’hypocal¬ 
cémie  et  rimminence  et  la  gravité  des  accidents  ; 
la  recherche  de  l’hyjjocalcémie  a  cependant  ime 
grosse  importance  pour  fixér  le  pronostic  de  ces 
accidents,  mais  cette  importance  n’est  j^as  exclusive, 
et  elle  doit  être  confrontée  avec  les  .renseignements 
domiés  par  l’étude  de  la  tension  artérielle  et  la 
recherche  des  taux  d’albuminurie  et  d’azotémie  ; 
l’ensemble  de  ces  perturbations  joint  à  rhy]5ocal- 
cémie  a  tme  valeirr  pronostique  de  jnemier  ordre. 

Equilibre  acide-base  urinaire.  —  hE  Lorier 
et  GoiEFON  {Gyn.  et  Obst.,  mai  1932)  ont  fait  des 
recherches  sur  l’équilibre  acide-base  urinaire  pen¬ 
dant  la  gravidité  ;  ils  ont  pu  observer  qu’il  existe 
pendant  la  grossesse  mie  insufBsance  des  combus¬ 
tions  qui  se  traduit  par  mie  augmentation  des  acides 
organiques  même  en  l’absence  d’acétonurie.  Ce  sont 
ces  radicaux  acides  qui  provoquent  l’augmentation 
de  l’acidité  urinaire  et  du  coefficient  de  Maillard. 

Plaquettes  sanguines.  —  Benhamon  et  Nou- 
CHY  (Gyn.  et  Obst.,  février  1932)  ont  étudié  les  modi¬ 
fications  apportées  jiar  la  menstruation,  la  gros¬ 
sesse  et  les  suites  de  couches  au  nombre  des  plaquettes 
sanguines.  Pendant  la  menstruation,  mie  chute  des 
plaquettes  se  produit  soit  brusquement,  soit  pro¬ 
gressivement  ;  la  ménopause  n’apporte  aucune  mo¬ 
dification.  La  grosse.sse  s’accompagne  d’une  aug¬ 
mentation  franche  et  progressive  de  la  plaquettose 
sanguine  qui  atteint  500  000  à  600  000  à  ternie,  alors 
que  normalement  elle  est  de  330  000  à  3  80  000;  mie  dhni- 
nution  importante  se  produit  pendant  le  travail  ; 
au  huitième  ou  neuvième  jour  des  suites  de  couches, 
la  plaquettose  retrouve  son  chiffre  normal. 

Diagnostic  biologique  de  la  gestation.  . — 
Brindeau,  h.  Hingeais  et  M.  Hingeais  (Gyn.  et 
Obst.,  mars  1932)  ont  comparé  dans  140  expériences 
rigoureusement  suivies  et  contrôlées  l’emploi  de  la 
souris  femelle,  de  la  souris  mâle  et  l’emploi  de  la 
lapine.  Ils  concluent,  pour  l’appréciation  des  résul¬ 
tats.  à  l’emploi  de  la  laphie,  jeune  pubère  ou  adulte 
qui  est  un  bon  réactif  biologique  de  l’hormone  de 
la  gestation. 

,  Recherches  sur  les  causes  déterminantes  de  la 
parturition.  —  RochaT  (Revue  fr.  gyn.  et  obst., 
octobre  1931)  passe  en  revue  les  différentes  théories 
proposées,  anciennes  et  modernes,  qui  ont  été  émises 
pour  expliquer  le  déclenchement  du  travail.  Il 
reprend  la  vieille  hypothèse  de  Brown-Séquard 
relative  à  l’action  de  l’acide  carbonique  smr  la  fibre 
utérine.  En  faisant  respirer  à  des  femmes  enceintes 
à  ternie  de  l’acide  carbonique,  l’auteur  obtient 
toujours  des  contractions  utérines  nettement  per¬ 
ceptibles,  mais  toujours  fugaces,  de  courte  durée,  et 
inefiScaces  sur  le  déclenchement  du  travaü  ;  en  fai¬ 
sant  suivre  immédiatement  l’absorption  d’acide 
carbonique  d’injections  répétées  et  fractionnées  de 
pituitrine,  les  contractions  utérines  deviemient  plus 
fréquentes,  plus  régulières,  et  le  travail  s’installe 
dans  son  mécanisme  normal.  La  dose  de  CO“  à 
administrer  lentement  est  de  15  à  20  litres.  Jamais 


l’auteur  n’a  observé  d’accidents  du  côté  maternel 
ni  de  troubles  asphyxiques  fœtaux. 

VIII.  —  Nouveau-né. 

Paralysie  radiale.  —  Couv'Eeaire  et  Lacommë 
rapportent  une  observation  rarissime  de  paralysie 
radiale  chez  un  nouveau-né.  La  guérison  a  eu  lieu 
en  six-  semaines.  L’origine  de  cette  paralysie  est 
inconnue. 

Hernies  diaphragmatiques  congénitales.  — 
Merger  et  LEURET  (Gyn.  ei  OôsE,  novembre  1932), 
après  mie  étude  pathogénique  qui  leur  permet  de 
séparer  complètement  les  hernies  sans  sac,  des  her¬ 
nies  avec  sac,  iiensent  qu’au  point  de  vue  clinique  les 
hernies  diapluagmatiques  congénitales  doivent  être 
disposées  en  trois  groupes  ;  a)  la  hernie  immédiate¬ 
ment  mortelle,  au-des,sus  des  ressources  de  la  théra¬ 
peutique,  dont  le  diagnostic  clinique  est  possible 
avant  la  mort  (forme  observée  par  les  accoucheurs)  ; 
b)  la  hernie  retardée,  rare  et  grave,  rencontrée  dans 
les  premiers  mois  de  la  ide,  pour  laquelle  l’interven¬ 
tion  n’est  qu’exceptiormellement  indiquée  (forme 
ob.servée  par  les  pédiatres)  ;  c)  la  hernie  latente  à 
révélation  tardive,  observée  par  les  médecins  et  les 
chirurgiens  ;  l’étude  radiologique  est  primordiale 
poirr  étabhr  le  diagnostic  et  discuter  l’indication 
opératoire. 


L’ACCOUCHEMENT 

SUS=SYMPHYSAIRE 

le  P'  A.  FRUHINSHOLZ 


Il  existe  à  proprement  parler  un  «  accouche¬ 
ment  sus-symphysaire  ou  segmentaire  »  qui  vient 
se  superposer  à  l’opération  césarienne  sus-sym- 
physaire  ou  césarienne  basse.  Il  n’existe  pas  à 
proprement  parler  d’accouchement  césarien  ve¬ 
nant  doubler  l’opération  césarienne  haute  ou 
césarienne  classique.  Dans  celle-ci,  une  fois  la 
brèche  ouverte,  le  fœtus  se  dépouille  en  quelque 
sorte  automatiquement  de  son  enveloppe  utérine 
et  se  révèle  un  peu  à  la  façon  d’unj  jeune  dieu  ; 
l’apparition  est  instantanée  et  totale  ;  tout  au 
plus  ai-je  vu,  et  bien  rarement  encore,  la  tête 
dernière  se  refuser  un  instant  et  exiger  de  l'opé¬ 
rateur  une  sorte  de  manœuvre  de  Mauriceau  à 
rebours  apparentant  d’assez  loin  l’accouchement 
césarien  avec  un  accouchement  banal. 

Or  il  y  a  bel  et  bien  un  accouchement  sus- 
symphysaire,  un  véritable  «temps»  obstétrical 
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de  la  césarienne  basse,  temps  auquel  les  descrip¬ 
tions  classiques  font  bien  une  place,  mais  non 
pas  celle  qu’à  mon  avis  ce  temps  mériterait. 
I,a  plupart  des  procès-verbaux  d'observations 
le  négligent  ou  u’en  font  mention  que  sous  une 
forme  brève  et  stéréotypée  :  «  extraction  de 
l’enfant  ».  Si  je  m’en  rapporte  à  mon  expérience 
personnelle,  qui  porte  sur  trente-deux  césariennes 
basses,  ce  véritable  accouchement  mérite  mieux 
et  davantage. 

Il  n’est  en  effet  négligeable  ni  par  rapport  au 
temps  ni  par  rapport  à  l’espace.  Chronologique¬ 
ment  il  marque  une  étape  qu’on  voit  assez  sou¬ 
vent  se  prolonger  plusieurs  minutes  avec  les 
inconvénients  et  les  petits  risques  inséparables 
du  facteur  «  durée  »,  surtout  dans  les  cas  où  l’état 
de  l’enfant  est  déjà  précaire.  «  Spatialement  »,  on 
est  obligé  de  compter,  comme  dans  l’accouche¬ 
ment  naturel,  avec  un  champ  mesuré  dans  lequel 
il  faut,  pour  pouvoir  évoluer,  observer  des  règles, 
s’astreindre  aux  lois  d’un  mécanisme,  ménager 
les  parties  molles  maternelles  tout  en  tenant 
compte  de  la  résistance  limitée  de  l’enfant  à 
l’asphyxie  et  au  traumatisme.  On  a  dérivé  l’ac¬ 
couchement  vers,  une  sorte  de  vulve  sus-sym- 
physaire  qui,  comme  la  vulve  naturelle,  a  ses  exi¬ 
gences  liées  à  sa  topographie  :  aucune  comparai¬ 
son  n’est  possible  entre  la  large  brèche  de  la  césa¬ 
rienne  haute  et  le  trou  de  chatière  de  la  césarienne 
basse,  celle-ci  jalonnée  en  bas  par  la  borne  fixe 
de  la  symphyse,  en  haut  par  la  borne  qui  ne  peut 
guère  être  reculée  et  qui  correspond  à  la  limite 
anatomique  du  segment  inférieur.  Alors  que  la 
césarienne  haute  réalise  le  miracle  de  l’accouche¬ 
ment  instantané,  la  césarienne  basse  ne  permet 
qu’un  accouchement  progressif,  fragmentaire 
et  décomposé,  nécessairement  guidé  dans  tous  ses 
temps  par  la  main  ou  même  par  le  fer  de  l’opéra¬ 
teur,  constamment  vigilant  et  constamment 
actif. 

On  comprend  dès  lors  qu’il  y  ait  un  mécanisme 
de  cet  accouchement,  variable  avec  les  positions 
de  la  tête  et  la  présentation  de  l’enfant,  qu’il  y  ait 
des  anomalies,  des  difficultés  ou  des  incidents, 
enfin  des  risques  fœtaux  et  maternels  directe¬ 
ment  liés  à  cet  acte  obstétrical. 

Mécanisme  habituel.  —  Je  n’y  insisterai 
pas  longuement,  pour  la  simple  raison  qu’il  est 
décrit  et  figuré  dans  les  ouvrages  classiques.  En 
règle  générale,  la  tête  étant  orientée  .en  transverse, 
c’est  l’oreille  qui  apparaît  dans  la  boutonnière 
sus-symphysaire.  Ea  tête  n’ayant  pas  de  tendance 
à  se  dégager  spontanément,  l’opérateur  va  avec 
une  main  à  la  recherche  de  la  bouche,  introduit 
l’index  dans  celle-ci,  imprime  avec  ce  point 


d’appui,  à  la  tête  un  mouvement  de  rotation  qui 
a  pour  effet  d’encadrer  la  face  dans  la  lucarne 
opératoire.  Dès  lors,  on  procède,  avec  un  doigt 
dans  la  bouche  et  des  manœuvres  d’expression 
exercées  sur  les  côtés  ou  vers  le  fond  de  l’utérus, 
au  dégagement  de  la  face  par  un  rétablissement 
en  flexion  autour  du  sous-menton  comme  point 
fixe.  Ea  tête  dégagée,  on  réalise  le  dégagement 
successif  des  deux  épaules  après  dégagement  et 
fixation  de  l’épaule  antérieure,  exactement  à  la 
façon  dont  on  le  fait  au  cours  d’un  accouchement 
normal. 

D’après  mes  observations,  ce  mécanisme  ne  se 
déroule  guère  avec  cette  simplicité  que  dans  le 
tiers  des  cas.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  j’ai 
rencontré  des  difficultés  de  dégagement,  petites 
ou  grandes,  nécessitant  souvent’  l’application 
du  forceps.  Celui-ci  a  été  placé  dans  environ  la 
moitié  des  cas  ;  l’application  en  est  facile  ;  elle  se 
conjugue  assez  habituellement  avec  des  manœuvres 
manuelles  tâtonnantes  et  plus  ou  moins  labo¬ 
rieuses  qui  l’ont  généralement  précédée. 

Anomalies.  Difficultés  et  Incidents.  — 
Ea  présentation  de  la  tête,  qui  est  la  plus  cou¬ 
rante,  n’est  pas  sans  offrir,*  au  moment  de  son 
extraction,  des  difficultés  qui  ne  sont  pas  négli¬ 
geables,  D’abord  ici,  à  la  différence  de  ce  qui  se 
passe  pour  l’accouchement  césarien,  le  volume  de 
l’enfant,  comme  dans  l’accouchement  par  les 
voies  naturelles,  refirend  toute  son  importance, 
réglant  la  cadence  du  dégagement.  D’autres  fois, 
la  disproportion  vient  de  la  boutonnière  établie 
avec  trop  de  parcimonie.  Dans  les  deux  cas,  la 
libération  peut  être  lente  à  se  faire  ou  encore  deve¬ 
nir  la  cause  d’une  extension  de  l’incision  par 
déchirure,  généralement  vers  le  bas.  J’ai  vu  la 
tête  en  occipito-antérieure,  engager  d’elle-même 
l’occiput,  sitôt  l’incision  faite,  dans  celle-ci,  em¬ 
pêchant  l’accès  de  la  main  vers  la  bouche  et 
imposant  le  dégagement  en  déflexioii.  Je  n’insiste 
pas  sur  les  cas  assez  fréquents  où  le  menton,  lors¬ 
qu’on  dégage  la  face,  ne  peut  être  amené  jusqu’à 
la  commissure  supérieure  de  l’incision  d’où  résulte 
un  dégagement  oblique  ou  même  transverse 
qui  d’ailleurs  n’importe  guère.  Assez  souvent  la 
rotation  artificielle  de  la  bouche  en  avant,  facile¬ 
ment  obtenue,  est  difficilement  maintenue,  par 
suite  d’une  absence  simultanée  de  rotation  des 
épaules,  ainsi  que  cela  peut  se  rencontrer  au  cours 
de  l’accouchement  naturel  ;  alors  le  menton  se 
dérobe  dès  qu’on  cesse  de  l’agripper,  retourne  à 
sa  position  de  départ  jusqu’à  ce  qu’un  aide  vienne 
le  cheviller  délibérément  en  son  point  de  dégage¬ 
ment.  Il  y  a  certainement  ime  différence  à  .  éta¬ 
blir  entre  'les  têtes  «  rondes  »  généralement  peu 
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modelées,  faciles  à  amener  à  travers  la  brèche,  et 
les  têtes  «longues»,  celles-ci  le  plus  souvent  défor¬ 
mées  à  la  faveur  d’une  épreuve  prolongée  du 
travail,  et  plus  difficiles  à  dégager  en  ménageant 
l’intégrité  de  la  brèche,  en  raison  de  l’allongement 
de  leur  diamètre  sus-occipito-mentonnier.  Deux 
fois  j’ai  vu  ce  que  j’appelle  familièrement  une 
«  tête  carrée  »,  c’est-à-dire  une  tête  de  structure 
cubique  dans  l’ensemble,  avec  front  dur,  tombant 
droit  ou  en  surplomb  sur  le  massif  facial,  résister 
obstinément  à  l’effort  de  rotation  déployé  par  la 
main  opérante.  A  trois  reprisés  une  anse  de  cordon 
s’est  insinuée  entre  le  cadre  de  la  plaie  opératoire 
et  la  présentation,  une  fois  dans  des  conditions 
telles  que  le  cordon  a  été  blessé  au  moment  de 
l’incision  du  segment  inférieur. 

Il  est  enfin  fine  cause  de  difficultés  sur  laquelle 
je  tiens  à  insister  particulièrement  et  qui  résulte 
d’un  défaut  de  parallélisme,  d’une  sorte  de  «  chi¬ 
cane  »  ou  encore  de  «  décalage  »  qui  s’établit  entre 
la  brèche  et  la  présentation.  Le  plus  souvent  le 
pôle  de  présentation  est  en  contre-bas  de  l’ou¬ 
verture  segmentaire  :  dans  ces  conditions,  c’est 
l’épaule  foetale  qui  généralement  entre  d’abord 
dans  la  plaie  ;  la  tête,  par  suite  de  l'épreuve  du 
travail,  a  plus  ou  moins  progressé  et  s’est  plus  ou 
moins  coincée  dans  l’étau  du  détroit  supérieur, 
ou  même  jusque  dans  le  détroit  moyen  comme  il 
m’a  été  donné  d’en  observer  un  cas.  C’est  alors 
que,  si  on  veut  rétablir  l’adaptation  de  la  tête 
fœtale  et  de  la  porte  de  sortie-  sus-syinphysaire, 
il  faut  introduire  toute  la  main  au-dessous  de  la 
tête,  dérober  celle-ci  de  bas  en  haut  aux  mâchoires 
de  l’étau,  la  ramener  vers  soi  et  finalement  la 
faire  tourner  avant  de  pouvoir  inscrire  la  face 
dans  l’ovale  de  la  plaie  opératoire.  Ces  manœuvres 
sont  parfois  véritablement  laborieuses,  pouvant 
s’échelonner  sur  plusieurs  minutes,  cinq  et  même 
davantage,  au  cours  desquelles  l’opérateur  n’est 
pas  libre  de  tout  souci  concernant  la  résistance 
fœtale  :  il  m’est  arrivé  plusieurs  fois  de  percevoir 
des  inspirations  spasmodiques,  une  fois  un  véri¬ 
table  vàgissement.  Ce  décalage  en  contre-bas 
a  eu  pour  effet,  dans  une  observation,  non  seule¬ 
ment  de  faire  apparaître  l’épaule  antérieure  mais 
de  libérer  au  dehors  tout  le  membre  supérieur 
correspondant,  tandis  qu’un  mouvement  invo¬ 
lontaire  de  l’opérateur  amenait  par  surcroît  le 
bras  postérieur  dans  le  champ  opératoire,  com¬ 
pliquant  ainsi  le  dégagement  ultérieur  de  la  tête 
fœtale.  Le  décalage  par  en  haut  est  infiniment 
plus  rare  :  il  est  caractérisé  par  le  fait  que  k  pôle 
de  présentation  est  sur  un  plan  plus  élevé  que  celui 
de  la  brèche  ;  il  a  exigé  dans  une  de  nos  observa¬ 


tions  un  prolongement  de  l’incision  vers  le  haut, 
c’est  à-dire  jusque  sur  le  corps  utérin. 

Tels  sont  les  principaux  incidents  ou  dif¬ 
ficultés  que  j’ai  rencontrés  pour  l’extraction 
de  la  tête.  Sur  30  cas  sur  lesquels  je  possède  des 
renseignements  circonstanciés  je  trouve  : 

Accouchement  facile  sans  forceps,  ii  cas  ; 

Accouchement  facüe  avec  forceps,  5  cas; 

Accouchement  laborieux  sans  forceps,  4  cas. 

Accouchement  laborieux  avec  forceps,  10  cas. 

Cette  statistique  peut  paraître  chargée  ;  elle 
l’est  en  effet  et  s’explique  par  l’obligation  où  je 
me  suis  mis  de  subir  les  exigences  de  la  «  porte 
étroite  »,  limitant  volontairement,  sauf  dans  un 
cas,  l’incision  aux  limites  anatomiques  du  seg¬ 
ment  inférieur.  Il  est  certain  que  si  on  empiète 
délibérément  sur  le  corps  de  l’utérus  on  réduit 
par  le  fait  même  le  nombre  des  accouchements 
laborieux.  L’application  d’im  petit  forceps  cueille- 
tête  est,  dans  de  telles  conditions  subies,  une  af¬ 
faire  courante,  facile  et  fructueuse  dans  la  géné¬ 
ralité  des  cas  ;  sans  l’employer  de  façon  systé¬ 
matique  et  constante  comme  le  fait  Brouhaqui 
surveille  de  l’œil  les  commissures  et  les  agrandit 
aux  ciseaux  s’il  y  a  lieu,  je  l’emploie  volontiers  dès 
qne  la  prolongation  des  délais  d’extraction  peut 
être  préjudiciable  à  l’enfant.  Il  est  rare  qu’on  ait  à 
«  réappliquer  »  l’instrument  par  suite  d’un  déra¬ 
page  :  une  fois  j’ai  dû  néanmoins  le  faire  et,  après 
avoir  échoué  à  deux  reprises  avec  une  prise  cor¬ 
recte,  recourir,  pour  avoir  une  saisie  solide,  à  une 
prise  atypique,  avec  la  concavité  des  cuillers 
tournée  vers  le  front. 

Aux  difficultés  petites  ou  grandes  que  je  viens 
d’énumérer  ne  se  limitent  pas  celles  que  l’accou¬ 
chement  sus-symphysaire  peut  trouver  devant  lui. 
Je  dirai  un  mot  à  ce  propos  des  difficultés  inhé¬ 
rentes  à  la  rétraction  utérine,  difficultés  redoutables 
que  connaissent  bien  tous  les  pratiquants  de  la  voie 
naturelle  et  qu’il  n’appartient  pas  à  la  césarienne 
basse  de  réduire  à  néant.  D’une  part  cette  rétrac¬ 
tion,  lorsqu’elle  existe,  est  plutôt  accrue  du  fait 
du  mode  d’anesthésie  (anesthésie  rachidienne) 
le  plus  habituellement  usité  dans  ces  cas-là. 
D’autre  part,  l’intervention  respecte  par  définition 
même  l’anneau  de  .rétraètion_  dont  le  rôle  n’est 
pas  négligeable  en  cette  sorte  de  dystocie,  et  dès 
lors  l’accouchement  sus-symphysaire,  l’incision 
segmentaire  une  fois  faite,  aura  encore  à  résoudre 
la  traversée  de  l’obstacle,  c’est-à-dire  le  passage  du 
tronc  fœtal,  du  corps  utérin  jusque  dans  le  seg¬ 
ment  inférieur.  J’ai  vu  dans  tm. tel  cas,  unique  fort 
heureusement,  où  la  rétraction  portait  à  la  fois 
sur  le  corps  et  sur  le  segment  inférieur,  d’abord 
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la  tête  être  si  étroitement  coiffée  du  segment 
inférieur  qu’il  était  pour  ainsi  dire  impossible  de 
la  faire  pivoter  dans  celui-ci,  ensuite  une  véri¬ 
table  dystocie  des  épaules  s’établir  lorsqu’il  se 
fut  agi  d’entraîner  celles-ci  péniblement,  et  l’une 
après  l’autre,  à  travers  l’anneau  de  rétraction, 
devant  que  de  les  faire  passer  dans  l’incision 
segmentaire.  Cette  même  rétraction  devait  en¬ 
suite  occasionner  des  difficultés  très  sérieuses  à 
la  délivrance  artificielle  que  l’on  est  presque  tou¬ 
jours  amené  à  pratiquer  dans  ces  circonstances. 

Je  limite  volontairement  l’étude  de  cette  petite 
dystocie  des  parties  molles  susceptible  de  se  super¬ 
poser  à  l’acte  chirurgical  de  la  césarienne  basse 
aux  difficultés  strictement  segmentaires  et  sous, 
annulaires  dans  les  cas  de  présentation  du  sommet. 
J’imagine  qu’on  pourrait  l’étendre  jusqu’à  en 
faire  un  véritable  «  additif  »  obstétrical  au  cha¬ 
pitre  de  la  césarienne  sus-symphysaire. 

Il  y  aurait  lieu,  en  effet,  de  poursuivre  métho¬ 
diquement  l’étude  des  particularités  obstétricales 
inhérentes  par  exemple  à  la  présence  du  placenta 
sur  les  bords  de  la  plaie  segmentaire,  ou  encore 
aux  présentations  anormales  (siège,  épaule)  et 
aux  manoeuvres  d’extraction  ou  d’évolution 
(abaissement  d’un  pied,  version  interne,  etc.) 
s’y  rapportant.  On  pourrait  également  analyser 
méthodiquement  les  variantes  de  la  délivrance, 
tantôt  naturelle,  tantôt  forcée,  tantôt  délibéré¬ 
ment  artificielle,  avec  des  accidents  propres  que 
ne  connaît  pas  la  délivrance  dans  la  section  césa¬ 
rienne  classique,  tel  un  cas  d’inversion  utérine  à 
travers  la  plaie  segmentaire  que  j’ai  vue  se  consti¬ 
tuer  et  se  laisser  réduire  sous  mes  yeux. 

Je  crois  en  avoir  assez  dit,  pour  légitimer  l’im¬ 
portance  qui  doit  s’attacher,  à  mon  sens,  à  l’épi¬ 
sode  obstétrical  de  la  césarienne  basse  :  cet  épi¬ 
sode  s’apparente  par  bien  des  analogies  à  l’accou¬ 
chement  tout  court.  Asservi  comme  celui-ci  aux 
lois  dü  temps  et  aux  exigences  d’unespacemesuré, 
dépendant  pour  beaucoup  du  «  tour  de  main  » 
de  l'opérateur,  il  a  ses  risques  propres.  Ceux-ci, 
comme  dans  l’accouchement  par  les  voies  natu¬ 
relles,  menacent  tout  d’abord  l’enfant  :  si  ces 
risques  ne  sont  pas  grands  en  général,  étant  donné 
que  l’accouchement  se  fait  à  travers  un  orifice 
en  cerceau  au  lieu  de  se  faire  à  travers  un  trajet 
échelonné,  ils  ne  sont  néanmoins  pas  réductibles  à 
zéro  comme  ils  le  sont  effectivement  dans  la  césa¬ 
rienne  classique.  J’ai  perdu  dans  ma  série  de  30 
cas  un  seul  enfant,  sans  que  toutefois  sa  mort 
puisse  être  attribuée  aux  difficultés  mécaniques 
de  l’acte’  obstétrical.  Par  contre,  deux  fois  au 
moins  les  difficultés  paraissent  avoir  déterminé 
un  état  dq  souffrance  profond  de  l’enfant.  Je 


sais  bien  qu’il  faut  faire  le  départ  dans  la 
morbidité  et  la  mortalité  fœtales  de  ce  qui 
revient  à  l’épreuve  préalable  du  travail  lors¬ 
qu’elle  a  été  faite  et  de  ce  qui  revient  proprement . 
à  l’accouchement  supra-symphysaire.  Ande- 
rodias  mentionne  3  morts  d’enfants  pour  32  cas 
de  césarienne  haute.  Cocq  (de  Bruxelles),  par 
contre,  dans  une  remarquable  étude  comparative 
entre  la  césarienne  haute  et  la  césarienne  basse, 
impute  à  celle-ci  plus  de  8  p.  100  de  mortalité 
fœtale  contre  1,5  p.  100  à  la  césarienne  haute.  On 
peut  bien  se  demander  si  cette  différence  n’est 
pas  attribuable  pour  une  part  à  l’acte  obstétrical 
qui  alourdit  la  césarienne  basse  sans  peser  le 
moindrement  sur  l’autre.  Je  n’ai  pas  observé  dans 
ces  cas  de  lésions  traumatiques  du  fœtus,  liées 
à  son  extraction,  mais  là  encore  on  peut,  sans 
être  tendancieux,  imaginer  la  possibilité  de  lésions 
buccales,  linguales,  maxillaires,  musculaires,  ner¬ 
veuses,  ou  osseuses  en  rapport  avec  l'extraction 
de  la  tête  ou  des  épaules  dans  les  cas  comme  ceux 
que  j’ai  mentionnés  plus  haut  où  le  fœtus  résiste 
aux  efforts  de  l’opérateur. 

vSi  j’ai  insisté,  comme  je  viens  de  le  faire, 
peut-être  avec  trop  de  complaisance,  sur  les 
incidents  qui  peuvent  traverser  le  «  temps  »  obs¬ 
tétrical  de  la  césarienne  basse,  ce  n’est  pas  pour 
le  vain  plaisir  de  subtiliser  en  m’attardant  sur 
des  incidents  qu’on  ne  juge  généralement  pas 
dignes  de  relation  dans  les  observations  publiées. 
En  réalité,  tout  l’intérêt  vient  de  l’application 
qu’on  peut  en  faire  au  parallèle  qui,  selon  moi, 
mérite  d’être  maintenu  entre  les  deux  césariennes, 
la  haute  et  la  basse,  l’ancienne  et  la  nouvelle. 
A  rebours  d’un  certain  nombre  de  mes  collègues, 
j’estime  en  effet  que  la  vieille  césarienne  ne  doit 
pas  disparaître  devant  sa  cadette  ;  on  s’est  pris 
pour  celle-ci  d’un  enthousiasme  qui,  tout  justi¬ 
fié  qu’il  soit,  me  paraît  excessif  et  on  voudrait 
reléguer  la  césarienne  classique  au  rang  des 
vieilles  lunes.  Jè  suis  loin  de  méconnaître  le  ser¬ 
vice  immense  que  nous  ont  rendu  ceux  qui  ont 
imaginé  et  nous  ont  fait  Connaître  la  césarienne 
basse.  Celle-ci  règne  sans  conteste  sur  toute  une 
série  de  cas  devant  lesquels  la  césarienne  haute 
abdique  nécessairement  :  ce  sont  les  cas  impurs 
devenus  tels  par  l’effet  d’une  attente  prolongée 
subie  ou  voulue,  par  l’effet,  par  exemple,  de  cette 
épreuve  du  travail  qui,  nous  est  si  précieuse.  Ea 
césarienne  sus-symphysaire,  d’autre  part,  laisse  à 
sa  suite  une  cicatrice  si  discrète  et  si  souple  à  la 
fois  qu’elle  est  bien  près  d’équivaloir  à  une  res- 
titutio  ai^  integrum.  Malgré  ces  [avantages  in¬ 
comparable^,  la  césarienne  basse  reste  grevée  de,, 
l’accouchenient  sus-symphysaire  qu’elle  implique 
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avec  les  lenteurs  relatives  de  celui-ci,  ses  surprises, 
ses  difficultés  et  ses  risques  pour  l'enfant  surtout. 
Iva  césarienne  classique  ne  connaît  pas  cette  con¬ 
quête  de  l’enfant  per  angi^sta  ;  elle  va  droit  à 
lui  en  l’affranchissant  totalement  de  cette  con¬ 
trainte  qui  régit  l’accouchement  proprement  dit  ; 
elle  est  la  rapidité  et  la  simplicité  mêmes.  Je  ne 
crois  pas,  dans  ces  conditions,  qu’elle  doive  néces¬ 
sairement  et  toujours  capituler  devant  sa  jeune 
concurrente.  I^es  deux  opérations  se  complètent, 
ou  plus  exactement  sont  complémentaires  l’une 
de  l’autre,  répondant  chacune  à  des  indications 
propres  ;  l’une  rapide,  facile,  essentiellement 
chirurgicale,  et  toute  à  ciel  ouvert,  est  encore  par¬ 
faitement  de  mise  lorsque  le  cas  est  pur,  que  le 
temps  presse,  que  l’enfant  est  fortement  menacé 
et  que  l’opérateur  n’est  pas  rompu  aux  manœuvres 
ni  entraîné  aux  gestes  purement  obstétricaux  ; 
l’autre,  un  peu  plus  lente ,  plus  complexe  certai¬ 
nement,  hybride  sans  aucun  doute,  tenue  de  comp¬ 
ter  avec  les  exigences,  quelquefois  même  les 
résistances  et  les  risques  d’un  mécanisme  obsté¬ 
trical,  répondant  à  des  indications  plus  larges,  à 
une  urgence  moins  stricte  pour  l’enfant  ;  inter¬ 
vention  chirurgicale  grevée  d’un  accouchement, 
exigeant  en  conséquence  d’être  conduite  par  un 
opérateur  formé  aux  deux  disciplines. 


TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
ET  FONCTION 
DE  REPRODUCTION 

A.  COUVELAIRE  (i) 

Je  me  propose  d’envisager,  au  cours  de  cet 
exposé,  quelques  points  particuliers  des  rapports 
de  la  tuberculose  pulmonaire  avec  la  fonction  de 
reproduction  : 

1°  La  fonction  de  reproduction  place-t-elle  la 
femme,  jusque-là  bien  portante,  dans  des  condi¬ 
tions  propices  à  l’éclosion  d’une  tuberculose  pul¬ 
monaire,  et  quel  est  son.  rôle  dans  la  mortalité 
générale  par  tuberculose  ? 

2°  La  fonction  de  reproduction  a-t-elle  une 
influence  sur  l’évolution  d’une  tuberculose  pul¬ 
monaire  préexistant  ou  non  à  la  gestation  ? 

3°  L’évolution  de  la  tuberculose  maternelle 
a-t-elle  une- influence  sur  le  fœtus,  et  quel  est 

(i)  I,éçou  de  réouverture  du  cours  de  clinique  obstétricale, 
1+  novembre  1932,  recueillie  par  F,  I,epage,  interne  du  ser¬ 
vice. 
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l’avenir  des  enfants  issus  de  mères  tuberculeuses  ? 

4°  En  conclusion  de  l’étude  de  ces  trois  pro¬ 
blèmes,  quelle  est  la  conduite  à  tenir  en  présence 
de  l’association  tuberculose  pulmonaire  et  ges¬ 
tation  ? 

I.  —  Rôle  étiologique  de  ia  gestation 
dans  la  tuberculose. 

Nombre  de  phtisiologues  professent  l’opinion 
que  fréquemment  les  premières  manifestations 
de  la  tuberculose  pulmonaire  apparaissent  pen¬ 
dant  ou  peu  de  temps  après  une  gestation  ou  un 
allaitement.  Sergent  évalue  cettte  fréquence 
à  25  p.  100  dans  sa  clientèle  féminine  privée. 
Elle  serait  moindre  cependant  pour  Léon-Ber¬ 
nard  qui,  sur  164  malades  observées  en  série 
continue  au  dispensaire  Léon-Bourgeois,  trouve 
65  femmes  qui  ont  eu  des  enfants,  19  d’entre  elles 
ayant  eu  leur  première  poussée  évolutive  pendant 
la  gestation  (6),  ou  après  l’accouchement  (13). 
Ces  faits  trouveraient  leur  explication  dans  les 
constatations  concordantes  de  Stern,  de  Bar  et 
Devraigne,  de  Nobécourt  et  Paraf,  qui  ont  mon¬ 
tré  l’existence  fréquente  à  la  fin  de  la  gestation 
et  après  l’accouchement  d’un  état  d’anergie  qui 
se  traduit  par  la  diminution  d’intensité  des  réac¬ 
tions  à  la  tuberculine. 

Faut-il  obligatoirement  en  conclure  que  l’accorh- 
plissement  de  la  fonction  de  reproduction  est  un 
facteur  étiologique  important  de  tuberculose  ? 
Je  ne  le  crois  pas.  Et  d’abord  il  est  certain  que 
l’anergie  tuberculinique  existe  chez  beaucoup  de 
femmes  qui  restent  ultérieurement  indenmes  de 
toute  manifestation  tuberculeuse.  D’autre  part, 
en  regard  des  données  que  nous  fournissent  cer¬ 
tains  médecins,  le  problème  doit  être  'envisagé 
sous  un  autre  angles  et  il  faut,  pour  se  faire  une 
opinion,  rechercher  sur  une  longue  série  continue 
d’accouchées  combien  deviennent  tuberculeuses 
au  coins  de  la  gestation  ou  après  l’accouchement. 

Or  j’ai  acquis  la  certitude  que  sur  l’ensemble 
des  femmes  qui  ont  eu  des  gestations,  le  nombre  de 
celles  qui  ont  été  à  l’occasion  de  ces  gestations 
atteintes  de  tuberculose  est  dans  l’ensemble 
très  faible.  Mais  ce  nombre  varie  sensiblement,  et 
c’est  là  un  point  capital,  suivant  les  conditions 
hygiéniques  d’existence  que  les  femmes  ont 
trouvées  dans  l’accomplissement  de  leur  fonc¬ 
tion  de  reproduction. 

Envisageons  d’abord  le  groupe  des  femmes 
privilégiées  que  forme  nos  clientèles  privées.' Leurs 
conditions  d’existence  sont  bonnes  et  leur  per¬ 
mettent  d’éviter  toute  fatigue.  Chez  elles,  on  ne 
voit  que  très  exceptionnellpmejit  la  gestation  ou 
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l’allaitementdéterminerréclosiondelatuberculose.  vatt  en  moyenne  ii  tuberculeuses.  Parmi  elles, 
Sur  les  I  800  accouchées  que  je  compte  actuel-  trois  ou  quatre  seulement  avaient  vu  leur 
lement  dans  ma  pratique  privée,  une  seule,  jusque-  maladie  débuter  au  cours  d’une  gestation  ou  d’un 
là  bien  portante,  devint  tuberculeuse  après  son  allaitement.  La  proportion  est  encore  faible, 
accouchement.  Un  cas  sur  i  800,  la  proportion  est  Elle  est  cependant  notablement  plus  élevée  que 
infime.  celle  que  je  vous  ai  signalée  dans  ma  clientèle 

Considérons  maintenant  les  femmes  qui  forment  personnelle. 


notre  clientèle  hospitalière.  Exposées  aux  fatigues  Nous  aboutissons  ainsi  à  une  double  notion  : 
ou  même  au  surmenage  d’un  métier  souvent  lo  L’éclosion  de  la  tuberculose  à  l’occasion  de 
fatigant,  leurs  conditions  d’existence  sont  trop  la  fonction  de  reproduction  est  rare.  2°  Cette 
souvent  médiocres,  sinon  mauvaises.  A  la  clini-  éclosion  est  d’autant  moins  fréquente  que  les 
que  Baudelocque,  avant  1914,  M.  Pinard,  sur  conditions  d’hygiène  dans  lesquelles  s’accomplit 
I  000  femmes  venant  avortet  ou  accoucher,  trou-  la  fonction  maternelle  sont  meilleures. 
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Concluons  :  ha  gestation  importe  moins  que  le 
surmenage  qui  l'accompagne  ou  qui  même 
s  redouble  d’intensité  à  son  occasion.  C’est  d’ail¬ 
leurs  une  loi  générale  que  tous  les  surmenages 
engendrent  un  état  favorable  à  l’éclosion  de  la 
tuberculose,  et  qu’en  particulier  la  femme  ne 
peut  accomplir  sa  fonction  maternelle  sans  dan¬ 
ger  si  elle  ajoute  à  la  suractivité  physiologique 
de  son  organisme  un  surmenage  excessif.  Elle 
brûle,  si  j’ose  dire,  la  chandelle  par  les  deux  bouts. 

Sans  contester  en  aucune  façon  les  faits  obser¬ 
vés  par  les  phtisiologues,  je  suis  donc  conduit  à 
leur  donner  une  interprétation  différente.  Et 
j’ai  pour  confirmer  mon  opinion  l’étude  des 
statistiques  générales  de  mortalité  par  tuberculose. 

Aussi  bien  les  statistiques  de  Grande-Bretagne 
que  les  statistiques  de  la  ville  de  Eyon  (1906- 
1925)  montrent  que  si  la  mortalité  chez  la 
femme  est  supérieure  à  celle  de  l’homme  de  dix- 
huit  à  vingt-cinq  ans,  elle  lui  est  à  partir  de  vingt- 
cinq  ans  notablement  inférieure.  Sa  mortalité 
commence  à  baisser  dès  l’âge  de  vingt-cinq  ans, 
tandis  que  la  baisse  ne  survient  dans  le  sexe  mas¬ 
culin  qu’après  trente-cinq  ans.  A  ce  moment 
cependant  la  femme  est  à  la  période  de  procréa¬ 
tion  maxima. 

Mais,  si  au  lieu  de  considérer  la  mortalité  de 
l’ensemble  d’une  population  nous  envisageons 
la  mortalité  d’un  groupe  social  déterminé  et  spé¬ 
cialement  celle  de  travailleurs  salariés  (statistiques 
de  la  caisse  d’assurance-maladie  de  Eeipzig,  1887- 
1904),  nous  remarquons  immédiatement  un  fait 
qui  vient  à  l’appui  de  notre  interprétation.  Dans 
ce  groupe  d’individus,  la  prédominance  de  la 
mortalité  féminine  persiste  jusqu’à  trente-cinq 
ans.  De  croisement  des  deux  courbes  masculine 
et  féminine  se  fait  donc  dix  ans  plus  tard.  On 
est  bien  en  droit  de  penser  que  ce  qui  modifie 
ainsi  l’allure  de  la  courbe  c’est  le  facteur  travail  et 
conditions  sociales  de  vie. 

Des  constatations  que  chacun  peut  faire 
dans  sa  pratique  personnelle  et  les  enseigne¬ 
ments  que  l’on  peut  tirer  de  statistiques  géné¬ 
rales  -  me  paraissent  donc  en  parfait  accord 
pour  démontrer  que  la  fonction  de  reproductioQ 
ne  favorise  pas  réellement  par  elle-même  l’éclo¬ 
sion  de  la .  tuberculose,  mais  qu’elle  représente 
un  risque  certain  pour  les  femmes  qui  ont  à 
supporter  en  même  temps  un  surmenage  et  des 
conditions  d’existence  incompatibles  avec  l’état 
de  gestation,  la  parturition  et  l’allaitement. 


II.  —  Influence  de  la  gestation  et  de  l’accou¬ 
chement  sur  l’évolution  de  la  tuberculose. 

D’influence  de  la  gestation  sur  la  tuberculose 
a  été  considérée,  tantôt  mais  assez  rarement 
comme  bienfaisante,  tantôt  et  plus  souvent  comme 
indifférente,  tantôt  enfin  et  très  généralement 
comme  néfaste. 

Pour  ma  part,  l’observation  des  quelque  müle 
femmes  qui  ont  été  hospitalisées  depuis  1921 
dans  la  «  maternité  spéciale  pour  tuberculeuses  » 
annexée  à  mon  service,  nous  a  montré  que  toutes 
les  éventualités  sont  possibles.  Et  je  crois  qu’il 
faut  chercher  l’explication  de  l’influence  si 
variable  de  la  gestation  sur  la  tuberculose  dans  le 
polymorphisme  de  cette  maladie  et  dans  la  variété 
des  réactions  déterminées  dans  l’organisme  fémi¬ 
nin  parla  gestation  et  l’état  puerpéral.  Chacun  sait 
que,  en  dehors  de  toute  graVidité,  les  manifestations 
et  l’évolution  de  la  tuberculose,  d’une  malade  à 
l’autre,  peuvent  être  toutes  différentes.  Rien 
d’étonnant  donc  à  ce  que,  vis-à-vis  de  la  gestation, 
chaque  femme  présente  une  réaction  qui  lui  soit 
propre. 

Pour  tirer  des  faits  un  enseignement  utile, 
il  faut  nécessairement  les  classer.  Malgré  les 
difficultés  et  l’imprécision  qu’offre  toute  classi¬ 
fication  en  matière  de  tuberculose,  on  peut  dis¬ 
tinguer  trois  groupes  de  malades  : 

1“  Des  malades  atteintes  de  formes  évolutives 
et  chez  lesquelles  prédomine  le  processus  de  sclé¬ 
rose  qui  peut  être  considéré  comme  un  processus 
de  cicatrisation.  Sur  ces  formes,  la  gestation  reste 
souvent  sans  infiuence. 

2°  Des  malades  atteintes  de  formes  actives,  mais 
à  évolution  torpide.  Malgré  l’existence  de  lésions 
quelquefois  importantes  et  même  de  cavernes, 
l’enkystement  des  foyers  tuberculeux  a  abouti  à 
une  stabilisation  sufiisante  pour  que  la  gravidité 
ne  modifie  habituellement  pas  la  situation. 

3°  Des  malades  atteintes  de  formes  évolutives 
ulcéro-caséeuses.  Celles-ci  font  souvent  au  cours 
de  la  gestation  des  poussées  sérieuses,  et  ces  pous¬ 
sées  se  reproduisent  fréquemment  avec  un  carac¬ 
tère  d’extrême  gravité  immédiatement  après 
l’expulsion  du  fœtus. 

Sur  370  malades  appartenant  à  ce  groupe,  je 
compte  près  de  200  décès  dans  l’année  qui  suit 
l’accouchement.  Presque  aucun  ne  se  produit  au 
cours  de  la  gestation.  De  plus  souvent  c’est  après 
l’accouchement  et  dès  les  premières  semaines  qui 
le  suivent. 

Peut-on  préciser  davantage  et  distinguer  les 
malades  qui  sont  plus  spécialement  menacées  ? 
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Je  note  d’abord  l’influence  néfaste  des  gesta¬ 
tions  répétées,  et  surtout  rapprochées. 

Je  note  aussi  que  le  moment  de  l’évolution  de 
la  maladie  où  a  débuté  la  gestation  paraît  im¬ 
portant. 

Ainsi  les  malades  dont  la  tuberculose  a  débuté 
plus  d’un  an  avant  la  gestation  meurent  dans  la 
proportion  de  27,4  p.  100.  Celles  dont  la  maladie 
a  précédé  la  gestation  de  six  à  douze  mois  meurent 
dans  la  proportion  de  34  p.  100.  I^orsque  le  début 
remonte  à  moins  de  six  mois,  la  mort  survient 
dans  45  p.  100  des  cas.  lyorsqu’il  coïncide  avec 
la  gestation,  la  mortalité  s’élève  à  près  de  55  p.  100 

Je  note  encore  que  les  poussées  évolutives  qui 
débutent  ou  se  prolongent  dans  les  derniers  mois 
de  la  gestation  sont  spécialement  graves  ;  elles 
entraînent  la  mort  dans  77  p.  100  des  cas.  Et 
lorsque  la  poussée  évolutive  survient  ou  reprend 
dans  les  suites  de  couches  immédiates,  la  morta¬ 
lité  atteint  presque  100  p.  100. 

Devant  ces  faits  je  ne  peux  partager  l’opi¬ 
nion  de  Forssner  qui  considère  la  gestation  comme 
indifférente  chez  les  tuberculeuses.  Il  est  cer¬ 
tain  que,  compliquée  ou  non  dans  le  cours  de  son 
évolution  par  une  ou  plusieurs  gestations,  la 
tuberculose  est  toujours  une  maladie  grave  qui 
comporte  une  haute  mortalité.  Mon  élève  Ghins- 
berg  a  dressé  une  statistique  qui  permet  de 
comparer  la  mortalité  des  femmes  qui  ont  eu  à 
supporter  des  gestations,  et  celle  des  malades 
qui  n’ont  à  aucun  moment  été  fécondées.  Des 
fiches  des  infirmières  de  l'Assistance  publique 
avaient  été  dans  ce  but  mises  à  sa  disposition 
par  mon  collègue  et  ami  Rist.  Ces  deux  catégo¬ 
ries  de  femmes,  celles  qui  ont  eu  et  celles  qui 
n’ont  pas  eu  d’enfants,  meurent  dans  des  pro¬ 
portions  sensiblement  identiques.  Mais  il  n’y  a 
pas  là  un  argument  décisif  pour  nier  complè¬ 
tement  l’influence  aggravante  de  la  gestation 
sur  la  tuberculose.  Il  est  exact  que  les  femmes 
enceintes  tuberculeuses  ne  meurent  pas  en  pro¬ 
portion  sensiblement  plus  élevée  que  les  autres, 
mais  elles  meurent  plus  vite  :  j’en  ai  la  preuve 
dans  ce  fait  que  plus  de  la  moitié  des  décès  qui 
surviennent  dans  l’année  qui  suit  l’accouche¬ 
ment  se  trouvent  groupés  dans  les  trois  premiers 
mois  après  l’accouchement. 

Je  me  crois  donc  autorisé  à  conclure  que  si 
beaucoup  de  tuberculeuses  supportent  parfai- 
teinent  leur  gravidité,  un  certain  nombre  cepen¬ 
dant  voient  leur  maladie  aggravée,  ^'aggravation 
n’est  peut-être  qu’rme  accélération  aboutissant 
à  une  mort  prématurée.  De  rôle  néfaste  de  la 
puerpéralité  n’en  existe  pas  moins  dans  ces  cas, 
et  on  ne  peut  nier  que,  précipitant  l’évolution 


vers  une  mort  plus  rapide,  la  gestation  ne  soit 
trop  souvent  une  éventualité  défavorable  chez 
beaucoup  de  tuberculeuses. 

III.  —  La  valeur  des  enfants  issus  de  mères 
tuberculeuses. 

D’influence  de  la  tuberculose  maternelle  sur  le 
foetus  a  été  longtemps  considéré  comme  néfaste  : 
on  en  donnait  pour  preuve  le  caractère  familial 
de  la  maladie  et  la  haute  mortalité  qui  sévit  chez 
les  enfants  de  tuberculeux.  C’est  ainsi  que  Deroux 
dans  la  clientèle  du  dispensaire  Furtado-Heine, 
trouve,  sur  1000  enfants  qui  appartiennent  à  des 
familles  tuberculeuses,  406  décès,  au  lieu  de 
107  chez  les  enfants  appartenant  à  des  familles 
indemnes  de  tuberculose.  Déon  Bernard  nous 
apprend  d’autre  part  que  82  p.  100  des  enfants 
élevés  par  leur  mère  tuberculeuse  sont  eux-mêmes 
tuberculeux. 

Mais  sont-ce  bien  là  des  preuves  de  l’existence 
d’une  tare  congénitale  ?  Fandouzy  le  croyait  et  il 
a  longuement  insisté  sur  les  dystrophies  des 
«  hérédo-tuberculeux  ».  Mais  on  peut  aussi  penser, 
et  Déon  Bernard  affirme  que,  nés  absolument 
sains,  les  enfants  sont  victimes  non  de  leur  héré¬ 
dité,  mais  bien  et  exclusivement  des  contagions 
post-natales  auxquelles  ils  sont  incessamment 
exposés. 

Je  me  crois  autorisé  à  donner  l’opinion  que  j’ai 
pu  me  faire  personnellement  à  ce  sujet  en  me 
basant  sur  les  résultats  d’une  véritable  expérience 
que  je  poursuis  depuis  dix  ans  et  qui  élimine  com¬ 
plètement  la  cause  d’erreur  que  représente  dans 
l’interprétation  des  faits  la  possibilité  de  conta¬ 
minations  après  la  naissance.  J’ai  organisé 
en  1931  la  séparation  systématique  des  enfants 
nés  de  mères  contagieuses  en  créant  la  petite 
«  maternité  pour  tuberculeuses  »  qui  fonctionne  à 
la  clinique  Baudelocque  en  marge  de  mon  service 
général  d’accouchement.  J’ai  ainsi  complété  à  ce 
moment  l’œuvre  de  prophylaxie  que  Grancher 
avait  réalisée  dès  1903  pour  les  grands  enfants 
et  que  Déon  Bernard  venait  d’étendre  au 
nourrisson  en  dirigeant  la  création  du  «  Placement 
familial  des  tout-petits  ».  C’est  à  cette  œuvre  ' 
que  sont  conflés  à  leur  sortie  de  la  clinique  la 
plupart  des  enfants  que  nous  avons  ici  séparés 
dès  la  naissance  et  que  nous  avons  élevés  dans  nos 
crèches  spéciales  pendant  deux  ou  trois  mois,  loin 
de  leurs  pières.  Mon  ami  Déon  Bernard,  avec  qui 
nous  collaborons  étroitement,  veut  bien,  pendant 
leur  séjour  ultérieur  au  Placement  familial,  m’en 
donner  régulièrement  des  nouvelles  par  l’inter- 
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inédiaire  des  assistantes  sociales  qui  assurent 
entre  nos  services  une  liaison  régulière.  I^es 
recherches  cliniques  ont  pu  être  complétées  par 
des  recherches  bactériologiques  exécutées  sous 
le  contrôle  de  M.  Calmette,  à  l’Institut  Pasteur. 

Voici  ce  que  nous  avons  constaté  : 

D’abord,  un  premier  point  :  un  certain  nombre 
d’enfants  meurent  très  rapidement  après  la  nais¬ 
sance.  Pour  l’état  civil,  ces  enfants  sont  des  mort- 
nés.  Ce  sont  surtout  des  prématurés  et  quelques 
rares  malformés.  Ce  déchet  initial  atteint  environ 
7  p.  100.  Il  est  sensiblement  plus  important  que 
le  déchet  initial  moyen  relevé  dans  mon  service 
général  d’accouchement.  Et  je  remarque  que  les 
enfants  qui  meurent  ainsi  rapidement  naissent 
en  général  de  femmes  gravement  atteintes  qui  le 
plus  souvent  succombent  peu  après  leur  accouche¬ 
ment. 

Après  ce  déchet  initial  déjà  un  peu  élevé,  je 
suis  encore  obligé  de  constater  qu’il  existe  un 
déchet  précoce  assez  important.  Au  cours  du 
premier  mois  de  la  vie,  10  p.  100  des  enfants 
très  vivants  et  apparemment  susceptibles  de  s’éle¬ 
ver  facilement  meurent.  Au  début  de  notre  expé¬ 
rience,  la  mortalité  avait  même  atteint  33  p.  loo- 
Cette  amélioration  de  33  à  10  p.  100,  qui  est  due  au 
perfectionnement  des  conditions  d’élevage  et 
surtout  à  une  meilleure  méthode  de  sevrage  et  de 
surveillance  des  crèches,  suffit  à  vous  montrer 
qu’il  ne  faut  pas  attribuer  à  l’influence,  spécifique 
ou  non,  de  la  maladie  maternelle  la  totalité  des 
décès.  Je  n’ai  d’ailleurs  jamais  soutenu  pareille 
idée  ;  mais  j’ai  dit,  et  je  pense  encore  que  Debré 
et  Delong  diminuent  trop  le  rôle  de  la  maladie 
de  la  mère  lorsqu’ils  refusent  de  lui  reconnaître 
aucune  part  dans  la  production  de  cette  mortalité 
précoce.  Que  les  mauvaises  conditions  d’hygiène 
générale  inhérentes  à  la  privation  du  lait  maternel 
et  à  l’élevage  collectif  soient  à  l’origine  de  beau¬ 
coup  de  décès,  c’est  une  opinion  qui  ne  saurait 
être  contestée.  Mais  il  n’en  reste  pas  moins  vrai 
que  certains  enfants  paraissent  bien  avoir,  comme 
l’a  dit  Barbier,  un  coefficient  de  vitalité  diminué. 
Et  j’en  ai  vu  quelques-uns  véritablement 
s’éteindre,  sans  avoir  présenté  aucun  autre  symp¬ 
tôme  pathologique  qu’une  chute  continue  de  leur 
poids.  Ces  morts  inexpliquées,  qui  ne  sont  pas 
spéciales  d’ailleurs  aux  enfants  de  tuberculeuses, 
m’ont  fait  parler  en  1923  de  «  dénutrition  pro¬ 
gressive  ».  Ca  n’est  qu’une  étiquette,  qui  suggère 
l’aspect  du  syndrome  sans  l’expliquer.  Cependant, 
depuis  que  les  recherches  bactériologiques  ont 
montré  le  passage  transplacentaire  probablement 
fréquent  du  virus  tuberculeux,  non  sous  sa  forme 
bacillaire  banale,  mais  dans  son  état  filtrable 


(ultravirus  de  Calmette),  la  tentation  fut  grande 
d’établir  entre  ces  deux  constatations,  clinique  et 
bactériologique,  une  relation  de  cause  à  effet. 
A  mon  avis,  cette  relation  n’est  pas  démontrée 
actuellement  de  façon  décisive,  car  si  nous  avons 
trouvé  20  fois  sur  26  dans  les  viscères  ou  les  gan¬ 
glions  d’enfants  morts  dans  des  circonstances 
diverses,  soit  des  bacilles  de  Koch,  soit  ce  que 
M.  Calmette  appelle  l’ultravirus  tuberculeux, 
nous  ne  savons  à  peu  près  rien  de  certain  sur  les 
conséquences  pathologiques  que  cet  héritage  peut 
présenter  pour  l’enfant. 

A  ce  sujet,  nous  n’avons  actuellement  que  deux 
certitudes  :  En  premier  lieu,  le  virus  tuberculeux 
qui  passe  de  la  mère  à  l’enfant  ne  produit  pour 
ainsi  dire  jamais  de  lésion  tuberculeuse.  Sur  un 
millier  d’enfants,  je  n’ai  vu  que  deux  cas  certains 
de  tuberculose  congénitale  avec  constitution  de 
lésions  spécifiques.  En  second  lieu,  nous  pouvons 
sffiimer  qu’apiès  les  premières  semaines,  les 
enfants  qui  survivent,  qu’ils  soient  ou  non  por¬ 
teurs  —  ce  que  j’ignore  —  d’une  quelconque 
variété  de  virus  tuberculeux,  se  comportent  en 
tout  cas  comme  des  enfants  sains  placés  dans 
les  mêmes  ccndilicns.  Entre  six  semaines  et 
trois  mois,  il  n’en  meurt  environ  que  5  p.  100  et, 
entre  trois  mois  et  trois  ans  environ,  3  à  4  p.  100. 

Que  deviennent-ils  ensuite  et  que  seront-ils 
lorsqu’ils  auront  atteint  l’âge  adulte  ?  Je  ne  sais, 
mais  Léon  Bernard  affirme  que  rien  n’indique 
au  moment  où  ils  sortent  du  Placement  des  tout- 
petits,  qu’ils  recèlent  une  infection  latente  sus¬ 
ceptible  de  se  réveiller  ultérieurement 

Au  total,  en  les  entourant  de  soins  convenables, 
près  des  trois  quarts  des  enfants  de  la  clientèle 
hospitalière  séparés  de  leur  mère  sont  donc  ca¬ 
pables  -d’être  élevés.  Au  pourcentage  près,  je 
partage  donc  l’opinion  de  L.  Bernard,  de  Debré 
et  de  Lelong.  Je  n’accepte  cependant  pas 
que  la  maladie  maternelle  n’a  aucune  influence  : 
il  existe,  dans  les  premières  semaines  de  la  vie, 
une  surmortalité  à  laquelle  l’état  de  maladie  de 
la  mère  gravide  n’est  probablement  pas  étranger. 
Mais  les  cas  dans  lesquels  cet  héritage,  —  ce 
mot  étant  pris  dans  son  sens  le  plus  large  — ,  a 
des  conséquences  graves  ne  sont  pas  les  plus 
fréquents.  La  question  primordiale  de  la  fréquence 
des  accidents,  à  mon  avis,  doit  dominer  la  discus¬ 
sion.  Or,  ce  que  j’ai  observé  m’amène  à  conclure 
qu’un  nombre  non  négligeable  de  nouveau-nés 
portent  bien  la  marque  non  forcément  spéci¬ 
fique  d’ime  ascendance  pathologique,  mais  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  l’enfant  issu  dé  mère 
tuberculeuse  ne  peut  être  tenu  pour  une  non- 
valeur,  à  la  condition  qu’il  soit  protégé  contre 
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les  infections  post-natales,  soit  par  la  séparation, 
soit  par  la  vaccination  de  Calmette,  soit,  et  mieux 
encore,  par  ces  deux  procédés  de  prophylaxie 
associés. 

IV.  —  Thérapeutique. 

Le  tableau  clinique  que  je  viens  de  tracer 
dans  ses  grandes  lignes  n’incite  pas  à  l’opti¬ 
misme.  On  a  le  droit  d’être  impressionné.  Des 
femmes  qui  meurent  en  grand  nombre  et  parfois 
rapidement  après  avoir  accouché,  des  nouveau- 
nés  qui,  au  cours  de  leurs  premières  semaines, 
sont  frappés  d’une  surmortalité  dont  on  peut 
discuter  la  cause,  mais  dont  on  ne  peut  nier  la 
réalité  persistante,  —  tout  cet  ensemble  porterait 
volontiers  à  considérer  l’association  d’une  gesta¬ 
tion  avec  la  tuberculose  comme  une  éventualité 
dont  on  doit  souvent  attendre  le  pire  pour  la 
mère  et  parfois  rien  de  très  favorable  pour  l’enfant. 

Dans  ces  conditions,  on  comprend  qu’il  ait  pu 
naître  dans  l’esprit  de  médecins  ou  d’accoucheurs 
le  désir  d’essayer  de  sauvegarder  peut-être  l’exis¬ 
tence  des  mères  en  recourant  à  la  suppression 
de  la  gestation.  N’agit-on  pas  ainsi  quelquefois 
pour  juguler  certains  vomissements  graves  ou  cer¬ 
tains  accidents  irréductibles  médicalement  de 
quelques  cardiopathies  ?  C’est  ainsi  que  Pas¬ 
cal!  et  Bompiani  étendirent  en  1886,  les  indi¬ 
cations  de  l’avortement  provoqué  à  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  et,  qu’en  1907,  Maragliano 
conseilla  de  la  pratiquer  systématiquement.  La 
lourde  menace  qui  pèse  sur  la  vie  de  la  mère  et 
que  la  pauvreté  des  moyens  thérapeutiques  alors 
en  usage  ne  permettait  pas  de  combattre,  la 
valeur  estimée  très  aléatoire  ou  même  mauvaise 
de  l’enfant,  l’impression  qu’il  n’y  a  en  somme  pour 
ainsi  dire  rien  à  perdre  et  probablement  quelque 
chose  à  gagner  en  pratiquant  l’interruption,  sont 
les  arguments  qui  servirent  de  base  à  la  diffusion 
de  la  doctrine  de  Maragliano. 

Elle  fut  généralement  acceptée  et  appliquée  en 
Italie  et  dans  les  pays  germaniques.  Je  ne  suis  pas 
éloigné  de  croire,  d’ailleurs,  que  son  acceptation 
a  été  singulièrement  facilitée,  non  par  l’évidence 
des  résultats  qui  sont  des  plus  discutables,  mais 
par  l’état  d’esprit  des  médecins  et  du  public  de 
ces  pays,  dont  la  natalité  presque  excessive 
conduisait  à  envisager  plutôt  comme  heureuses 
les  conséquences  sociales  de  l’interruption  systé¬ 
matique  de  gestations  peu  souhaitées  par  les 
eugénistes. 

En  France,  des  raisons  exactement  inverses 
se  sont  au  contraire  opposées  à  l’avortement. 
Le  souci  de  l’intérêt  social,  l’intérêt  inspiré  par 


l’enfant,  le  respect  conscient  ou  subconscient  de 
lois  religieuses  séculaires  se  sont  alliés  à  la  répu¬ 
gnance  que  notre  mentalité  de  cliniciens  nous 
donne  a  priori  vis-à-vis  des  règles  thérapeutiques 
absolues,  pour  nous  faire  rejeter  par  principe 
l’avortement  systématique.  Ses  résultats  ont  été, 
en  conséquence,  passés  au  crible  d’une  critique 
serrée.  Or,  l’examen  des  faits  n’a  pas  été  absolu¬ 
ment  convaincant  et  il  est  rapidement  apparu 
que  l’avortement  était  loin  de  mettre  toujours  fin 
à  l’aggravation  déclenchée  par  la  gestation, 
lorsque  l’aggravation  est  bien  démontrée.  Aussi, 
certains,  comme  Pinard,  regardant  l’avorte¬ 
ment  comme  un  geste  de  révolte  inutile,  se  sont 
posés  en  adversaires  irréductibles.  D’autres, 
comme  Bar,  Sergent,  admettant  quelquefois 
son  efiicacité,  l’ont  pratiqué,  mais  en  limitant 
ses  indications  à  des  cas  assez  rares,  qu’ils  se  sont 
efforcés  de  définir.  Je  ne  vous  dirai  pas  toutes  les 
difficultés  qu’ils  ont  rencontrées  dans  cette  re¬ 
cherche  des  indications.  Après  des  années  d’obser¬ 
vation,  Bar  a  dû  rester  dans  le  vague  :  «  Les 
cas  où  le  problème  se  pose,  dit-il,  sont  ceux  où 
les  lésions,  pour  être  sérieuses,  ne  sont  pas  telles 
que  la  mort  paraisse  certaine  ;  ce  sont  surtout 
ceux  où  les  lésions  sont  franchement  curables  ; 
ce  sont  les  cas  où  il  faut  préjuger  de  l’avenir,...  ce 
sont  ceux  encore  où  les  lésions,  quoique  légères, 
paraissent  s’aggraver  par  le  fait  de  la  grossesse.  » 
Pour  parler  net,  nous  sommes  donc  invités  à 
décider  une  chose  aussi  grave  que  l’interruption 
d’une  gestation  en  nous  basant  sur  des  impressions 
cliniques  et  sur  des  impressions  qui  sont  parmi 
les  plus  trompeuses,  puisque  ce  sont  des  impres¬ 
sions  de  pronostic.  Remarquez  en  outre  que  nous 
n’avons  pas  le  droit  d’hésiter  longtemps,  puisque 
tout  le  monde  s’accorde  à  rejeter  l’avortement 
après  le  troisième  ou  le  quatrième  mois.  Ne  peut-on 
donc  trouver  de  critères  plus  précis  ?  Per¬ 
sonne,  dans  le  sens  où  il  les  a  orientées,  n’a  pu 
ajouter  de  précisions  aux  directives  données  par 
Bar.  Et  néanmoins,  soit  que  les  résultats 
n’aient  pas  répondu  entièrement  à  son  attente, 
soit  qu’il  ait  pensé  faire  mieux  en  supprùnant  le 
travail  de  l’accouchement,  que  l’on  a  accusé  de 
diffuser  l’infection  tuberculeuse.  Bar,  sur  les 
mêmes  données  cliniques,  a  parfois  pratiqué 
l’hystérectomie.  A  vrai  dire,  le  nombre  d’expé¬ 
riences  faites  est  faible.  Bar  a  hystérectomisé 
15  malades.  Brindeau  sur  21  gestations,  inter¬ 
rompues  a  recouru  quatre  fois  à  l’ hystérectomie. 
Il  est  difiicile  de  juger  une  méthode  sur  un  aussi 
petit  nombre  de  cas.  Mais  j’avoue  que,  pour  ma 
part,  je  n'ai  pas  été  tenté  d’élargir  leur  expé¬ 
rience.  Lorsque  des  phtisiologues  comme  Rist, 
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L.  Bernard,  Sergent,  reconnaissent  la  fragilité  de 
nos  critères  de  pronostic,  comment  baser  sur  eux 
une  indication  aussi  sérieuse  ?  N’ai-je  pas  vu 
d’ailleurs  des  malades  qui  avaient  refusé  l’avor¬ 
tement,  mener  à  bien  et  sans  encombre  leur 
gestation,  tandis  que  d’autres  qui  l’avaient 
accepté,  sont  mortes  d’une  poussée  évolutive 
immédiate  et  rapide  ?  Bes  raisons  ne  manquent 
pas,  vous  le  voyez,  pour  justifier  l’abstention. 

Et  cependant,  j’ai  fini  moi-même  par  en  venir 
quelquefois  à  l’interruption.  Mais  je  l’ai  ten¬ 
tée  dans  des  conditions  différentes.  Je  ne  me 
suis  pas  efforcé  d’arrêter  par  l’avortement  une 
aggravation  de  la  maladie,  car  je  crois  que  si 
l’aggravation  est  réelle,  l’interruption  est  inef¬ 
ficace,  et  que  s’il  n’y  à  que  l’apparence  d’une  aggra¬ 
vation,  elle  est  inutile.  J’ai  réservé,  au  contraire, 
l’avortement  aux  malades  convalescentes  de 
poussées  évolutives  graves  et  récentes,  mais  anté¬ 
rieures  à  la  fécondation,  afin  que  la  gestation 
ne  vienne  pas  troubler  la  stabilisation  de  leurs 
lésions.  Et  j’ai  fait  avorter  plus  spécialement 
celles  chez  qui  les  gestations  se  succédaient  de 
façon  subintrante.  J’ai  pensé  que  ces  cas  seraient 
plus  faciles  à  discriminer.  Il  est  assez  facile  de 
juger,  a  -posteriori,  la  gravité  d’une  poussée  évo¬ 
lutive  qui  vient  de  s’éteindre.  Il  n’est  pas  impos¬ 
sible  de  reconnaître  que  des  lésions  sont  en  voie 
de  cicatrisation.  Et,  que  ces  lésions  soient  en  voie 
de  cicatrisation,  c’est  un  indice  sérieux  que  la 
malade  peut  guérir.  Dès  lors,  ces  cas  n’étaient-ils 
pas  les  plus  favorables  qui  soient  ?  Ils  le  sem¬ 
blaient  à  tel  point  que  j’ai  pu  me  demander  si 
j’avais  bien  le  droit  d’interrompre  une  gestation 
dans  ces  conditions.  Eh  bien  !  malgré  cela,  les 
résultats  ont  été  assez  décevants.  J’ai  fait  ainsi 
à  la  clinique  Baudelocque,  onze  avortements.  Trois 
malades  sont  mortes,  six,  douze  et  quatorze  mois 
après.  Deux  n’ont  pu  être  retrouvées  et  i  est 
à  craindre  qu’elles  ne  soient  mortes  elles  aussi. 

Sous  quelque  forme  qu’on  l’envisage,  l’interrup¬ 
tion  de  la  gestation,  en  cas  de  tuberculose,  nous 
apporte  donc  des  déceptions.  Ceux  qui  la  prati¬ 
quent  cèdent  plus  à  des  raisons  sentimentales  qu’à 
des  raisons  scientifiques.  Elle  nous  donne  l’illusion 
que  nous  ne  restons  pas  impassibles  et  impuissants 
devant  l’évolution  d’une  maladie  grave.  Mais  la 
satisfaction  immédiate  de  notre  sentiment  per¬ 
sonnel  est  peut-être  plus  grande  que  le  bénéfice 
que  nous  procurons  aux  malades.  Un  jour  vien¬ 
dra  peut-être  où  de  nouveaux  critères  nous  per¬ 
mettront  d’agir  de  façon  moins  aveugle,  en  noqs 
basant  sur  autre  chose  -que  sur  de  vagues  im-  ' 
pressions  cliniques  personnelles.  Mais  je  ne  me 
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reconnais  pas  actuellement  le  droit  d’impos§r 
d’une  façon  habituelle  un  avortement  à  ùfie 
femme  atteinte  d’une  tuberculose  pulmonaire 
aggravée  par  la  gestation.  Et  je  suis  disposé  à 
me  refuser  ce  droit,  tant  que  je  ne  serai  pas  en 
mesure  d’offrir  à  la  mère  des  avantages  certains 
pour  elle,  qui  soient  capables  de  compenser  la 
perte  réelle  de  son  enfant. 

Je  continuerai  donc,  jusqu’à  nouvel  ordre  : 

1“  A  déconseiller  la  maternité  aux  tubercu¬ 
leuses  tant  que  l’évolution  de  leurs  lésions  vers 
la  cicatrisation  n’est  pas  acquise  depuis  plusieurs 
années  ; 

2°  A  conseiller  l’utilisation  prolongée,  avant 
et  pendant  la  gestation,  et  après  l’accouchement, 
du  pneumothorax  artificiel,  suivant  la  pratique 
dont  Rist  nous  a  montré  les  résultats  vraiment 
décisifs  dans  certains  cas  ;  à  tenter  dans  d’autres 
cas  le  traitement  par  les  sels  d’or,  dont  Déon  Ber¬ 
nard  a  indiqué  les  effets  qii’on  pouvait  en  attendre 
chez  les  tuberculeuses  enceintes.  Ces  traitements 
amènent  certainement  une  prolongation  de  la 
survie,  et  abaissent  le  pourcentage  de  mortalité 
dans  l’année  qui  suit  l’accouchement  ; 

3“  A  placer  la  tuberculeuse  gravide  dans  les 
meilleures  conditions  d’hygiène  générale  ; 

40  A  faire  campagne  active  pour  que  la  femme 
gravide  ne  soit  pas,  dans  nos  sociétés  soi-disant 
civilisées,  condamnée  à  se  surmener  dans  les 
usines,  et  à  vivre  misérablement  dans  des  taudis 
surpeuplés,  pour  qu’elle  soit  efficacement  protégée 
contre  les  causes  sociales  de  la  diminution  de  ses 
moyens  de  défense  contre  la  tuberculose. 
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Généralités. 

Les  travaux  de  CoTTE  (i)  sur  le  radio-diagnostic 
en  gynécologie  viennent  en  préciser  la  tecluiique, 
l’interprétation,  les  indications,  les  contre-indi¬ 
cations  et  aussi  les-  dangers.  Contrairement  aux  au¬ 
teurs  étrangers  (Hoffmann)  (2),  il  reconnaît  une  supé¬ 
riorité  à  l’exploration  piar  substance  opaque  sur 
l’insufflation,  à  condition  de  préciser  soigneusement 
Içs  indications  de  l’injection  de  lipiodol.  Il  est  indis¬ 
pensable  de  faire  un  examen  gynécologique  minu¬ 
tieux,  de  rechercher  en  particulier  l’existence  de 
poussées  de  salpingite  récente  et  de  lésions  persis¬ 
tantes  des  annexes,  qui  contre-indiquent  l’hystéro- 
graphie. 

Même  à  l’abri  d’un  examen  préalable,  de  graves 
accidents  peuvent  éclater  après  l’exploration. 
R.  Imbert  (3)  relate  l’observationd’une  jeune  femme 
de  vingt-sept  ans,  mariée  depuis  quatre  ans  et  sans 
enfant.  L'examen  gynécologique  préalable  montre 
des  organes  saiiis  sans  réaction  inflammatoire  ma¬ 
croscopique.  L’hystérographie  au  lipiodol  est  en¬ 
suite  pratiquée  et  les  trompes  se  montrent  perméa¬ 
bles  mais  flexueuses.  Au  cinquième  jour  une  péri¬ 
tonite  aiguë  se  déclare  et  l’intervention  montre  que 
l’Utérus  est  noyé  dans  une  gangue  inflammatoire; 
la  malade  mourut  de  septicémie. 

MmepRANCiEbON-LoBRE  et  J.  Dai,sace(4)  coiupa- 
rentlesrésultatsdel'insufflationet  del’hystéro-salpln. 
gographie  dans  la  stérilité,  et  concluent  que  l’insuf. 
flation  donne  de  meilleurs  résultats  dans  la  stérilité 
secondaire  alors  que  le  lipiodol  se  montre  plus  actif 
dans  la  stérilité  primaire. 

Co'n'E  (5)  attire  de  nouveau  l’attention  sur  les 
altérations  du  sympathique  pelvien  dans  beaucoup 
de  dysménorrhées  essentielles.  Il  en  montre  la  fré¬ 
quence  ;  sur  26  cas  de  dysménorrhée  sans  lésion 
génitale  apparente,  le  nerf  examiné  au  microscope 
n'était  normàl  que  7  fois.  Dans  10  cas  il  y  avait  des 
lésions  de  congestion  ou  d’œdème,  2  fois  de  la  sclé¬ 
rose,  7  fois  des  lésions  inflammatoires. 

Les  résultats  •  éloignés  de  plus  de  cinq  ans  (6) 
lui  permettent  de  juger  la  méthode  de  résection  du 
nerf  présacré.  Les  résultats  sont  bien  supérieurs 
à  ceux  de  la  dilatation  utérine.  De  plus,  par  là  résec¬ 
tion  du  nerf  présacré  la  leucorrhée  et  les  troubles 

(1)  Gynécologie  et  Obstétrique,  septembre  1931. 

(2)  Zentralblatt  für  Gynâhologie,'  novembre  1930.  . 

(3)  Société  de  chirurgie  de  Marseille,  mars  1932. 

(4)  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie,  février  1932. 

{$)  Société  de  chirurgie  de  Ayo»,  décembre  1931. 

(6)  Lyon  médical,  janvier  1932. 
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vésicaux  disparaissent  ou  sont  très  heureusement 
influencés.  Dix  opérées  sur  20  malades  revues 
ont  présenté  des  grossesses  normales.  Par  contre, 
l’intervention  agit  peu  sur  les  troubles  intestinaux, 
étant  donnée  l’innervation  du  gros  intestin  par  le 
plexus  mésentérique  inférieur.  Aussi  ne  faut-il  pas 
étendre  les  indications  de  l’intervention  au  delà  de 
ses  possibilités  et  vouloir  traiter  par  ce  procédé 
toutes  les  doideurs  pelviennes,  puisque  certaines 
dépendent  de  nerfs  ou  de  plexus  sur  lesquels  l’opé¬ 
ration  n’a  pas  d’action.  Dans  la  dysménorrhée  en 
particulier,  ce  n’est  pas  pour  les  douleurs  lombaires 
précédant  les  règles  qu’on  doit  intervenir,  mais  seu¬ 
lement  dans  le  casdecoliquesutérines.  La  résection  du 
nerf  présacré  n’amène  pas  non  plus  la  sédation  de  la 
crise  intermenstruelle  de  l’ovulation,  puisque  l’ovaire 
est  innervé  directement  parle  plexus  mésentérique 
inférieur.  Pour  la  même  raison,  l’opération  ne  peut 
agir  sur  le  cycle  de  l’ovulation. 

Les  échecs  attribués  à  l’intervention,  quand  ils 
ne  sont  pas  le  fait  d’ime  section  manquée  ou  incom¬ 
plète,  relèvent  très  souvent  d’erreurs  d’indications 
opératoires,  les  résultats  éloignés  obtenus  par  Cotte 
démontrant  l’efficacité  de  la  méthode  lorsque  les 
indications  sont  bien  posées. 

La  stérilité  relève  aussi  de  la  phénolisation  des 
pédicules  tubo-ovariens.  Des  recherches  expérimen¬ 
tales  ont  été  rapportées  par  R.  Simon  et  J .  Benoit. 
B.  DESPEAS  (7)  injecte  dans  les  pédicules  5  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  mélange  phénolique  et  masse  le 
pédicule  glandulaire  pour  obtenir  la  diffusion  de  la 
solution.  Cette  S3Tnpathectomie  chimique  produit 
une  distension  vasculaire,  artérielle  et  veineuse.  La 
vaso-dilatation,  d’abord  localisée,  atteint  par  voie 
réflexe  le  territoire  symétrique,  puis,  avec  une  inten¬ 
sité  moindre,  les  territoires  voisins,  enfin  le  reste 
de  l’organisme.  Les  résultats  obtenus  sont  remar¬ 
quables,  comme  dans  le  cas  d’une  femme  de  trente 
ans,  stérile  pendant  douze  ans  et  qui,  après  une  phé¬ 
nolisation  des  pédicules  tubo-ovariens,  fait  une  gros¬ 
sesse  et  depuis  cette  époque  a  une  vie  génitale  nor¬ 
male. 

On  connaît  l’extension  du  cadre  nosologique  de  la 
lymphogranulomatose  bénigne,  etles  travaux  qui  ont 
permis  de  rattacher  à  la  maladie  de  Nicolas  et  Favre 
la  plupart  des  rétrécissements  inflammatoires  du 
rectum  jusqu’alors  de  pathogénie  imprécise.  A 
côté  des  deux  formes  rectales  déjà  connues  de 
cette  maladie  ;  forme  rectale  pure,  forme  accompa" 
gnée  d’œdème  éléphantiasique  des  organes  géni¬ 
taux  externes,  on  peut  envisager  l’existence  d’un 
troisième  type,  caractérisé  par  l’existence  de  signes 
de  périmétro-salpingife,  associés  à  un  rétrécisse¬ 
ment  du  rectum.  Ravaut,  Senèque  et  Cachera  (8) 
ont  observé  une  jeune  femme  atteinte  de  rétrécis¬ 
sement  du  rectum  dont  l’étiologie  lymphogranulo- 
mateuse  :  paraissait  pouvoir  être  envisagée.  Cette 

(7)  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  avril  1932. 

(8)  Société  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  décembre 
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malade  présentait  une  pelvi-péritonite  d'apparence 
banale.  Les  causes  habituellement  invoquées  ont 
toutes  été  recherchées  vainement,  et  par  contre  la 
réaction  de  Frei  s’est  montrée  nettement  positive. 


Vulve,  vagin,  périnée. 

De  nombreuses  observations  ont  trait  à  la  créa¬ 
tion  de  vagins  artificiels.  Rudolf  (i)  utilise  le  côlon 
sigmoïde.  L.  Kraui,  (2)  adopte  avec  succès  le  procédé 
de  Kirsclmer  et  Wagner.  Beuthen  (3)  réunit  135  opé¬ 
rations  faites  par  le  procédé  de  Schubert  (utilisa¬ 
tion  du  segment  rectal  inférieur,  rétablissement  de 
la  continuité  du  rectiun  par  abaissement  de  celui-ci) 
et  leurs  résultats  éloignés  :  5  morts,  i  nécrose  du 
néo-vagin,  8  fistules  recto-vaginales.  Il  note  la  fré¬ 
quente  incontinence  légère  du  sphincter.  Un  seul 
accouchement.  Mii,i.ander  (4)  préfère  le  procédé  de 
Kirschner-Wagner,  moins  dangereux  et  plus  facile 
que  le  procédé  de  Schubert.  H.  Grad  (5)  taille  un 
grand  lambeau  sur  la  face  interne  de  la  cuisse,  l’en¬ 
roule  en  tube  qu’il  introduit  dans  le  décollement  créé 
entre  vessie  et  rectum,  chez  une  femme  de  vingt- 
deux  ans  ne  possédant  ni  vagin  ni  utérus.  Franck 
et  GeisT  (6)  rapportent  3  cas  où  les  lambeaux  tabulés 
leur  ont  donné  de  bons  résultats.  Enfin  R.  PeTi’C 
(de  Paris)  (7),  après  de  vaines  tentatives  de  dilata¬ 
tion  d’un  vagin  sténosé  par  brûlures,  obtint  im  résul¬ 
tat  satisfaisant  par  greffe  de  deux  prépuces. 

L’éléphanliasls  de  la  vulve  a  été  étudié  parMAN- 
DEIÆTAMM  (de  Leningrad)  (8).  Au  point  de  vue  his¬ 
tologique,  on  trouve  des  altérations  de  l’épithélium, 
de  l’œdème  du  tissu  conjonctif  avec  nombreux  nids 
d’éléments  lymphoïdes.  Les  vaisseaux  sont  dilatés 
et  présentent  de  temps  en  temps  une  infiltration 
lymphoïde  de  l’adventice.  Les  fibres  élastiques  sont 
en  très  petit  nombre.  Il  n’y  à  pas  de  glandes  sudo- 
ripares  et  les  glandes  sébacées  sont  très  dimi¬ 
nuées. 

Le  grand  nombre  des  conditions  étiologiques  qu’on 
peut  invoquer  à  l’origine  de  l’éléphantiasis  conduit 
à  la  çpnviction  que  la  maladie  n’est  pas  im  processus 
spécifique,  mais  une  réaction  définie  des  tissus 
à  telle  ou  telle  irritation. 

L’auteur  en  rapporte  6  cas  opérés  avec  ime  seule 
récidive,  imputable  à  l’infiltration  profonde  du 
périnée  et  du  sphincter. 

J.  Quénü  rapporte  un  cas  de  prurit  vulvaire  et  de 

(1)  Bruns’  Beitràge  zur  kUnischen  Chirurgie,  juillet  1931. 

(2)  Zeniralblatt  für  Gynâkologie,  juillet  1931. 

(3)  Der  Ckirurg.,  septembre  1931. 

(4)  Zeniralblatt  jür  Gynâkologie,  septembre  1931. 

(s)  Surgery,  Gynecology  and  Obsletrics,  février  1932. 

(6)  American  Journal  of  Obsletrics  and  Gynecology,  fé¬ 
vrier  1932. 

(7)  Revue  française  de  gynécologie  et  d'obstétrique,  novembre 
1931. 

(8)  Archiv  fur  Gynâkologie,  septembre  1931. 
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vaginisme  traité  et  guéri  par  Stoïanovitch  (de  Bel¬ 
grade)  qui  pratiqua  une  névrotomie  bilatérale  du 
nerf  hontetix  interne  (g) .  Cette  méthode  est,  semble-t-il, 
appelée  à  être  tentée  toutes  les  fois  qu’échoue  la 
rœntgenthérapie,  qui  reste  le  traitement  à  essayer 
de  prime  abord,  en  complétant  l’irradiation  locale 
par  celle  des  ganglions  spinaux.  L’échec  de  la 
radiothérapie  est  fréquent,  puisque  H.  UebER- 
muth  (10),  sur  16  cas  traités  par  l’irradiation  vul¬ 
vaire,  sans  irradiation  des  ganglions  spinaux,  relève 
5  guérisons,  5  améliorations  et  6  échecs. 

Gauthier  et  Poeeosson  (i  i)  déconseillent  l’emploi 
de  matériel  de  suture  non  résorbable  dans  le  traite¬ 
ment  des  fistules  véslco-vaglnales.  Ayant  pratiqué 
la  suture  de  la  fistule  au  fil  de  soie  dans  un  cas  de 
fistule  survenue  après  hystérectomie  pour  fibrome, 
ils  ont  constaté  chez  leur  malade  des  phénomènes 
cystalgiques  expliqués  par  la  constatation  de  con¬ 
crétion  calculeuse  au  niveau  de  la  suture. 

Deux  raretés  :  une  vaginite  à  Trichomonas  vagi- 
nalis  (H.  VIGNES)  (1 2)  et  un  pyocolpos  latéral  (F.  Papin, 
de  Bordeaux)  (13).  Dans  ce  dernier  cas  il  s’agissait 
d’une  collection  purulente  collectée  dans  un  second 
vagin  non  ouvert  en  bas,  chez  une  femme  présen¬ 
tant  deux  utérus.  La  simple  destruction  de  la  cloi¬ 
son  qui  sépare  les  deux  vagins  amène  la  guérison. 

Un  cas  d’abcès  de  la  cloison  recto-vaginale  est 
publié  par  FoEEiASSON  et  BécheT  (14).  Il  s’agissait 
d’une  femme  présentant  du  ténesme  ano-rectal  et  de 
la  fièvre.  Au  toucher  rectal  on  sent  une  tuméfaction 
dmre,  à  2  centimètres  au-dessus  de  l’anus.  La  mu¬ 
queuse  rectale  est  indépendante  de  cette  tuméfac¬ 
tion  que  le  toucher  digital  vagino-rectal  permet  de 
localiser  dans  la  cloison  recto-vaginale.  L’incision 
faite  par  dédoublement  de  la  cloison  évacue  deux 
verres  de  pus  à  staphylocoque.  Les  auteurs  pensent, 
à  la  suite  de  Lenormand,  que  ces  abcès  de  la  cloison 
recto-vaginale  sont  des  adéno-phlegmons. 

Les  néoformations  des  organes  génitaux  externes 
ne  sont  pas  exceptionnelles.  Plusieurs  observations 
en  ont  encore  été  rapportées  récemment.  J.Rabi- 
noviTCH-(i5)  a  observé  un  carcinome  de  la  glande  de 
Bartholln.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  soixante  et 
onze  ans,  atteinte  d’une  tmneur  de  la  grande  lèvre 
droite  ayant  débuté  trois  ans  auparavant,  et  qui 
grossissait  progressivement,  devenant  de  plus  en  plus 
douloureuse,  sans  amener  d’écoulement .  purulent. 
A  l’examen,  la  tumeur  occupait  les  deux  tiers  infé¬ 
rieurs  de  la  grande  lèvre,  oblitérant  ipresque  le  vagin 
et  remontait  le  long  de  la  face  antérieure  du  canal 
anal.  Sa  surface  était  nodulaire,  sa  consistance 

(9)  Société  de  chirurgie,  février  1932. 

(10)  Zeniralblatt  fiir  Gynâkologie,  décembre  1931. 

(11)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  janvier  .1932. 

(12)  Presse  médicale,  16  mars  1932. 

(13)  Gynécologie  et  Obstétrique,  février  1932. 

(14)  Annales  d’anatomie  pathologique  méiico-chirurgicaU 
décembre  1931. 

(15)  American  Journal  of  Obsletrics  and  Gynecology ,  février 
1932. 
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ferme,  avec  cependant  des  parties  molles  et  presque 
fluctuantes.  La  peau  recouvrant  la  tumeur  était 
rouge,  mais  ne  présentait  aucune  ulcération,  Les  gan¬ 
glions  inguinaux  étaient  peu  volumineux.  L’exérèse 
fut  facile,  la  tumeur  étant  bien  encapsulée.  A  la 
coupe,  elle  était  de  surface  blanc  grisâtre,  de  consis¬ 
tance  ferme  et  d’aspect  lobulé.  L’examen  micro¬ 
scopique  révéla  qu’il  s’agissait  d’un  carcinone  ayant 
pour  point  de  départ  la  portion  acineuse  de  la  glande 
de  Bartholin. 

Petit-Dutaii,i,is  (i)  rassemble  i6  observations 
d’éplthélloma  vulvaire.  Il  conclut  que  lorsque  le 
cancer  est  limité  à  la  vulve  et  sans  adénopathie 
cliniquement  appréciable,  il  faut  faire  une  vulvec¬ 
tomie  totale.  Dans  les  cas  plus  étendus,  après  une 
large  intervention,  le  traitement  devra  être  com¬ 
plété  par  curietliérapie  et  rœntgenthérapie.  Il 
déconseille  les  irradiations  pré-opératoires  et  insiste 
sur  le  rôle  des  lésions  «  préparantes  »  ;  papillomes, 
leucoplasie,  dans  l’apparition  de  l’épithélioma  de 
la  vulve. 

Le  cancer  du  vagin,  beaucoup  moins  rare,  est  le 
plus  mauvais  des  cancers  génitaux.  Aussi  est-il 
instructif  de  comparer  les  résultats  obtenus  par 
Mœnch  et  par  Pall.  L.-M.  Mcënch  (2)  publie  une 
étude  portant  sur  59  cas  d’épithélioma  primitif 
du  vagin  :  ses  résultats  sont  décevants.  Il  préfère 
la  radiothérapie  à  l’exérèse,  et  conclut  en  montrant  la 
faillite  de  la  tliérapeutique  actuelle  dirigée  contre  ce 
cancer  d’une  grande  malignité.  G.  Pai,i.  (3)  s’est,  au 
contraire,  attaqué  quatre  fois  au  cancer  du  vagin  en 
pratiquant  une  cpératicn  radicale  par  voie  vaginale 
avec  résection  de  la  partie  voisine  du  rectum,  et 
il  obtient  4  guérisons  avec  anus  continent.  Il  serait 
nécessaire  de  voir  rassembler  un  plus  grand  nombre 
de  cas  traités  de  cette  manière  pour  pouvoir  con¬ 
clure,  mais  il  n’empêche  que  les  résultats  de  l’exérèse 
large  ne  laissent  pas  d’être  très  impressionnants. 

Enfin  les  tumeurs  kystiques  du  vagin  ont  été 
étudiées  par  E.  Vavssière  (4).  De  nombreuses  théo¬ 
ries  ont  été  proposées  poiu:  les  expliquer  (théorie 
glandulaire,  mullérienne,  volffienne),  et  l’auteur 
pense  qu’il  faut  yi’arrêter  à  l’hypothèse  la  plus 
simple,  celle  de  glande  aberrante. 

L’opération  de  Kielland  {d’Cslo)dans  le  traitement 
des  prolapsus  génitaux  a  été  pratiquée  par  Gerardo 
DE  AzEVÉDO  (5).  Cette  opération  consiste  à  adjoindre 
à  la  méthode  d’interposition  de  Wertheim-Schauta 
la  décortication,  la  libération  sous- muqueuse  du  col 
qui  permet  à  celui-ci  de  basculer  en  sens  inverse  du 
corps,  dans  une  direction  différente  de  celle  du  vagin 
où  il  ne  peut  plus  s’engager  et  amorcer  ainsi  la  réci¬ 
dive.  Les  résultats  publiés  ne  sont  guère  encoura- 

(1)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  deéParis,  décembre 

1931. 

(2)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  dé¬ 
cembre  1931. 

(3)  Zentralblatt  für  Chirurgie,  juillet  1931. 

(4)  Marseille  médical,  juillet  1931. 

(5)  Revue  Sud-Américaine  de  médecine  et  de  chirurgie, 
septembre  1931. 


géants,  puisque  sur  17  malades  il  n’y  a  que  trois  bons 
résultats.  Deux  maladessont  mortes,  l’une  d’embolie, 
l’autre  par  suppuration  du  lit  de  l’interposition. 
Deux  cas  ont  été  suivis  de  récidives.  Les  autres  ont 
été  perdus  de  vue. 

Lorsqu’au  prolapsus  utérin  s’ajoute  im  prolapsus 
rectal,  Ed.-P.  Mac  Donaed  (6)  préconise  une  opéra¬ 
tion  en  deux  temps  comportant  : 

a.  Une  laparotomie  avec  oblitération  du  cul-de- 
sac  de  Douglas  et  fixation  de  l’utérus  à  la  paroi 
antérieure  ; 

b.  Une  amputation  intrasphinctérienne  du  rec¬ 
tum  suivie  de  myorraphie  des  releveurs  et  de  recons¬ 
titution  du  sphincter  externe. 

R.  Fayot  dans  sa  thèse  (7)  publie  une  étude  com¬ 
plète  sur  le  traitement  chirurgical  des  prolapsus 
génitaux.  Après  un  exposé  du  mécanisme  et  de 
l’anatomie  pathologique  des  prolapsus,  les  indica¬ 
tions  thérapeutiques  sont  envisagées  successive¬ 
ment  pour  les  prolapsus  partiels  et  les  prolapsus 
totaux. 

Dans  les  prolapsus  partiels,  la  méthode  de  l’inter¬ 
position  vésico- vaginale  de  l’utérus  se  montre  une 
méthode  complexe  et  aléatoire  dans  ses  résultats. 
Il  faut  lui  préférer  la  myorraphie  des  releveurs 
complétée  par  une  colporrsphie  antérieure  et 
postérieure,  qui  constitue  le  procédé  de  choix.  L’hys- 
téropexie  corporéale  ou  istlunique  complémentaire 
trouvera  son  mdication  s’il  existe  une  rétroversion 
concomitante. 

Dans  le  prolapsus  total  de  la  femme  âgée,  l’au¬ 
teur  préconise  l’hystéro-colpectcm’e  subtotale  avec 
myorraphie,  opération  dont  la  teelmique  est  décrite 
et  illustrée  de  belles  planches.  C’est  une  interven¬ 
tion  simple,  nullement  schockante,  d’ime  cicatri¬ 
sation  rapide  et  moins  mutilante  que  l’hystéro- 
colpectomie  totale. 

Nous  trouvons  dans  une  statistique  de  A.-I.  SSE- 
REBROFF  (de  Leilingrad)  (8)  les  résultats  que  peut 
donner  une  telle  intervention.  23  fois  l’extirpation 
de  l’utérus  associée  à  celle  du  vagin  dans  le  pro¬ 
lapsus  complet  des  femmes  âgées  fut  pratiquée; 
les  13  malades  qui  ont  pu  être  revues  ne  présen¬ 
taient  aucune  récidive. 

J. -Ch.  Beoch  et  S.  Beondin  (9)  étudient  également 
le  traitement  des  prolapsus  génitaux  chez  les  femmes 
âgées.  Le  traitement  opératoire  ne  s’adresse  qu’aux 
prolapsus  constituant  une  infirmité  pénible  et  s’ac¬ 
compagnant  d’infection  fréquente  du  col  prolabé. 
Les  contre-indications  sont  surtout  tirées  du  mau¬ 
vais  état  général  de  la  malade,  et  de  la  mauvaise 
qualité  des  tissus  périnéaux.  La  voie  basse  est  la 
seule  à  employer  et  on  pratiquera  suivant  les  cas 
soit  une  colpo-périnéorraphie  typique  avec  suture 
large  des  releveurs  sous  raclii  ou  à  la  locale,  .soit 
vme  amputation  haute  du  col  et  une  colpectomie 

(6)  American  Journal  of  Surgery,  janvier  1932. 

(7)  Amctte,  1932. 

(8)  Archiv  für  Gynâkologie,  décembre  1931. 

(9)  La  Médecine,  avril  1932. 
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totale  si  le  prolapsus  est  complet  avec  mauvais 
releveurs.  Dans  tous  les  autres  cas  (femme  très 
âgée,  état  général  déficient),  pas  d'intervention  chi¬ 
rurgicale  dangereuse  et  vouée  à  un  échec  à  pen  près 
certain. 

Une  rareté  est  publiée  par  CaravEN  (i),  qui  rap¬ 
porte  l’observation  d'un  prolapsus  de  la  trompe  dans 
le  vagin  après  hystérectomie  par  voie  basse.  La 
malade  portait  une  petite  tumeur  en  chou-fleur  au 
fond  du  vagin,  ce  qui  fit  penser,  à  un  épithélioma. 
Mais  l’examen  au  spéculum,  puis  le  cathétérisme 
de  la  trompe  montrèrent  avec  évidence  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’un  prolapsus  du  pavillon. 

Utérus. 

B.  ZONDEK  (2)  étudie  les  hémorragies  utérines 
thrombo-péniques,  à  propos  d’nn  cas  personnel- 
Dans  son  observation,  la  splénectomie  fut  prati¬ 
quée,  amenant  l’arrêt  des  métrorragies.  Mais  quatre 
ans  et  demi  après  l’intervention,  les  métrorragies 
réapparaissent.  Elles  sont  guéries  par  transfusion 
du  sang  et  irradiation  de  la  moelle  osseuse.  L’auteur 
ne  trouve  dans  la  littérature  que  14  cas  de  splé¬ 
nectomie  ponr  hémorragies  ntérines. 

Les  indications  thérapeutiques  des  fibromes 
utérins  suscitent  des  divergences  de  vue.  J. -A.  van 
Dongen  (3),  à  (propos  de  200  opérations  pour  fi¬ 
bromes,  pense  qne  la  radiothérapie  ne  doit  vivre 
que  des  contre-indications  opératoires  dont  les  prin¬ 
cipales  sont  les  affections  cardio-vasculaires,  les 
néphrites,  le  diabète,  la  tuberculose  pulmonaire. 
La  thèse  de  van  Dongen  reçoit  une  confirmation 
d’une  communication  de  BéGOUIN  (4)  qui  rapporte 
19  cas  où  des  fibromes  traités  par  les  rayons  ont 
être  ultérieurement  opérés.  Remarqnonsd’ailleurs  que 
pour  Degrais  (5)  la  radiiuntliérapie  intra-utérine 
est  supérieure  et  doit  être  préférée  à  la  radiotliérapie 

Si  l’intervention  chirurgicale  est  décidée,  doit-on 
faire  ime  hystérectomletotaleou  subtotale  ?  PoRGUE  (6) 
préfère  l’hystérectomie  totale.  C’est  pour  cet  auteur 
l’intervention  de  choix,  qui  n’est  pas  plus  grave  que 
la  subtotale.  Les  frères  Mayo  (7)  concluent  également 
à  la  supériorité  de  l’hystérectomie  totale  ;  deuxargu- 
ments  défendent  cette  opinion.  Ils  ont  observé 
d’une  part,  de  1910  à  1930,  99  cas  de  cancer  du  col 
survenus  après  hystérectomie  subtotale.  Ils  cons¬ 
tatent  d’autre  part,  d’après  leur  statistique,  que  la 
totale  (mortalité  de  1,6  p.  100)  n’est  pas  plus  grave 
que  la  subtotale  (mortalité  de  1,2  p.  100).  ^La  même 
opinion  est  adoptée  par  (G.  Labey,  R.  Fayot  et 

(1)  Société  de  chirurgie,  juillet  1932. 

(2)  Zentralblatt  jür  Gynâhologie,  mai  1931. 

(3)  Nederlandsch  Tijdschrijl  voor  Geneeskunde,  novembre 

1931- 

(4)  Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux,  dé¬ 
cembre  1931. 

(5)  Société  de  médecine  de  Paris,  mai  1932. 

(6)  Presse  médicale,  16  avril  1932. 

(7  Annals  of  Surgery,  juin  1931. 


O.  Guieheneuc  (8)  qui  décrivent  leur  teclinique  de 
l’hystérectomie  subtotale  totalisée,  dont  l’essentiel 
consiste  «  en  une  véritable  désinvagination  du  col 
utérin,  facile  et  exsangue,  sans  qu’il  soit  besoin  de 
placer  une  pince  spéciale  sur  les  artères  cervico¬ 
vaginales,  à  la  condition  de  rester  exactement  à  la 
limite  de  l’insertion  de  la  paroi  vaginale  du  col  ». 
Les  avantages  de  la  technique  sont  les  suivants  : 
d’une  part,  l’opératem,  débarrassé  par  une  hysté¬ 
rectomie  subtotale  habituelle  d’un  gros  utérus  fibro¬ 
mateux,  n’est  plus  gêné  dans  l’exécution  des  ma¬ 
nœuvres  sur  le  col  ;  d’autre  part,  une  blessure  de 
l’uretère  est  rendue  impossible.  Enfin  la  désinsertion 
du  col  se  faisant  suivant  une  zone  exsangue,  l’hé¬ 
mostase  de  la  tranche  vaginale  est  très  simplifiée. 

L.  COURTY  (9)  consacre  à  la  torsion  axiale  aiguë 
de  l’utérus  fibromateux  une  étude  complète,  à  pro¬ 
pos  de  deux  cas  personnels.  Il  s’agit  là  d’une  affec¬ 
tion  rare  (on  en  connaît  qu’une  centaine  de  cas) 
qui  ne  se  voit  que  dans  les  gros  fibromes  à  déve¬ 
loppement  abdommal.  La  notion  étiologique  domi¬ 
nante  est  l’allongement  de  l’istlune,  qui  peut  être 
tel  qu’il  réduit  à  un  simple  cordon  la  partie  corres¬ 
pondante  de  l’utérus.  Cliniquement,  c’est  une  femme 
dont  le  fibrome  est  déjà  connu  et  qui  ressent  brus¬ 
quement  une  douleur  violente  dans  le  ventre.  La  tem¬ 
pérature  est  normale,  le  pouls  rapide.  On  constate 
un  ventre  souple,  une  tumeur  utérine  souvent  volu¬ 
mineuse,  douloureuse  à  la  pression  et  à  la  mobilisa¬ 
tion.  Tel  est  l’aspect  habituel.  Mais  il  est  des 
formes  qui  simulent  à  s’y  méprendre  une  gros¬ 
sesse  extra-ntérine  rompue,  ou  une  occlusion  intes¬ 
tinale.  L’occlusion  peut  parfois  d’ailleurs  être  réa¬ 
lisée  si  la  torsion  s’accompagne  d’une  compression 
intestinale  par  la  tumeur.  On  conçoit  donc  que  le 
diagnostic  soit  le  plus  souvent  difficile,  parfois  impos¬ 
sible,  on  pense  tout  naturellement  à  une  torsion  d’un 
kyste  ovarien.  La  laparotomie  s’impose  de  toutes 
façons,  et  si  l’état  général  de  la  malade  le  permet, 
l’hystérectomie,  qui  supprime  le  fibrome  cause  des 
accidents,  est  l’intervention  de  choix. 

La  perforation  utérine  au  cours  du  curettage  a 
donné  lieu  à  des  rapports  et  à  des  discussions  (10). 
Nous  ne  pouvons  qu’en  citer  les  opinions  suivantes  : 
Basset  pense  que  l’abstention  est  la  plus  dangereuse 
des  solutions.  Metzger  préconise  l’hystérectomie 
pour  parer  au  danger  que  peut  constituer  une  cica¬ 
trice  fibreuse  poiur  une  grossesse  ultérieure.  J.-L. 
Faure  est  d’avis  de  distinguer  deux  éventualités  ; 
l’utérus  n’est  pas  infècté,  et  l’on  est  en  droit  d’at¬ 
tendre  en  siurveillant  la  malade  ;  l’infection  est  cer¬ 
taine  et  l’hystérectomie  vaginale  est  alors  mdiquée. 

Le  traitement  du  cancer  du  col  de  l’utérus  est  une 
fois  de  plus.,  remis  en  question  à  la  Société  nationale 
de  chiriurgie  (ii).  Si  tous  les  chirurgiens  sont  d’ac- 

(8)  Journal  de  chirurgie,  mai  1932. 

(9)  Presse  médicale,  18  mal  1932. 

(10)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie,  janvier-févr.  1932. 

(11)  Séances  des  15  et  22  juin  1932  ;  13  juillet  1932  ;  12  et 
26  octobre  1932. 
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cord  pour  confier  au  radium  seul  le  traitement  des 
degrés  III  et  IV  de  Genève,  cas  mauvais  ou  médio¬ 
cres  dans  lesquels  l’utérus  est  immobilisé  ou  rendu 
très  peu  mobile  par  l’envahissement  des  parties  voi¬ 
sines,  ime  discussion  très  vive  s’est  engagée  sur  le 
meilleur  traitement  des  degrés  I  et  II,  casde début, 
bons  cas,  dans  lesquels  la  mobilité  utérine  est  con¬ 
servée.  M.  J.-L.  Faure,  dans  un  ardent  plaidoyer, 
se  fait  une  fois  de  plus  le  défenseur  de  l’iiystérec- 
tomie  élargie  qui  lui  aurait  donné  une  proportion 
de  90  p.  100  de  guérisons  durables  et  une  mortalité 
infime  de  5,17  p.  100  grâce  à  l’emploi  du  Mikulicz. 
M.  Gosset,  adoptant  les  conclusions  de  M.  Regaud, 
pense  au  contraire  que  le  cancer  du  col  de  l’utérus 
doit  être  toujours  confié  à  la  curiethérapie  (associée 
aux  rayons  X  profonds),  qui  donne  une  quantité 
considérable  de  guérisons  (48  p.  100)  et  aucune  mor¬ 
talité  opératoire  dans  les  cas  de  début. 

Son  ophiion  est  basée  sur  les  résultats  des  examens 
anatomo-pathologiques  pratiqués  sur  des  utérus 
cancéreux  retirés  par  lui-même  ou  par  son  élève 
M.  Robert  Monod  après  curiethérapie,  tous  les  der¬ 
niers  cas  ayant  montré  une  stérilisation  complète. 

M.  Hartmann,  en  apportant  les  résultats  de 
329  cancers  du  col  de  l’utérus  traités  à  la  clinique 
chirurgicale  de  l’Hôtel  Dieu  entre  1921  et  1926  in¬ 
clus,  se  montrebeaucoupmoius  tranché  dans  ses  con¬ 
clusions  que  les  auteurs  précédents.  Ayant  employé 
tantôt  la  curiethérapie  seule  ou,  ce  qui  est  mieux  et 
ce  qu’il  reccmmande,  associée  à  la  rœntgenthérapie 
pénétrante,  tantôt  la  colpo-hystérectomie  abdomi¬ 
nale  sans  dissection  étendue  des  paramètres,  il  ar¬ 
rive  à  un  pourcentage  à  peu  près  égal  de  guérisons, 
avec  toutefois  un  léger  avantage  pour  la  chirurgie 
(70  p.  100  au  lieu  de  63  p.  100).  Il  pense  que  celle-ci, 
enlevant  les  épitliéliomas  radio-résistants  aussi  bien 
que  les  autres,  doit  être  préférée  dans  les  cas  de  début, 
le  radium  reprenant  ses  droits  dès  que  le  cancer  a 
pris  un  peu  plus  d’extension.  M.  Leveuf,  étudiant  les 
causes  d’échec  de  la  curiethérapie  dans  les  cas  I  et  II, 
cas  de  début  considérés  comme  opérables,  les  ex¬ 
plique  par  l’envaliissement  précoce  des  ganglions 
lymphatiques.  Examinant  systématiquement  les 
ganglions  sur  des  pièces  prélevées  chirurgicalement 
avec  exérèse  du  territoire  lymphatique  principal, 
il  trouve  46,7  p.  100  de  ganglions  cancéreux  qui 
n’étaient  cependant  pas  perceptibles  à  la  palpation. 
Il  se  demande  si  cet  envahissement  ganglionnaire 
précoce  n’est  pas  responsable  des  échecs  de  la  curie¬ 
thérapie  qui,  stérilisant  l’utérus,  n’a  que  peu  d’ac¬ 
tion  sur  les  métastases  ganglionnaires. 

Il  noua  semble  que  de  cette  très  intéressante  dis¬ 
cussion  on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes  :  les 
techniques  actuelles  de  curiethérapie  permettent 
d'obtenir  la  stérilisation  complète  des  lésions  uté¬ 
rines,  et,  dès  lors,  les  hystérectomies  totales  secon¬ 
daires  sont  tout  à  fait  inutiles.  Ees  récidives,  lors¬ 
qu'elles  se  produisent,  sontduesà  l'essaimage  précoce 
du  cancer  dans  les  tissus  péri-utérins  et  les  ganglions, 
d’où  la  nécessité  d’agir  systématiquement  sur  ces 
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tissus.  Si  la  radiothérapie  profonde  perfectionnée  ou 
la  télécuriethérapie,  associées  au  radium  intravagi- 
nal,  se  montrent  capables,  comme  le  pense  Regaud, 
de  stériliser  ces  tissus,  le  traitement  du  cancer  du 
col  ne  sera  plus  qu 'exceptionnellement  clürurgical, 
comme  c’est  dès  maintenant  l’avis  de  M.  Gosset. 
Si  ce  traitement  ne  fait  pas  sa  preuve,  et  nous  ne  le 
saurons  qu’ après  cinq  ans  de  recul,  le  traitement  par 
les  radiations  devra  céder  le  pas  aux  méthcdes  chi¬ 
rurgicales,  et  le  Wertheim  préconisé  depuis  trente- 
six  ans  par  M.  J.-L.  Faure  sera  considéré  comme  le 
traitement  de  choix  du  cancer  du  col  utérin  mobile. 

Parallèlement  à  ces  discussions,  des  statistiques 
ont  été  apportées  et  des  travaux  ont  été  publiés  sur 
le  problème  du  traitement  du  cancer  du  col. 

Les  partisans  de  la  chirurgie  sont  nombreux.  Dans 
le  cancer  au  début,  F.-W.  Lynch  (i)  conclut  que 
l’opération  donne  un  meilleur  pourcentage  que  l’ir¬ 
radiation.  P.  PiQUAND  et  J.  Chomet  (2)  ont  obtenu 
dans  les  bons  cas  (cancers  mobiles  avec  culs- de-sac 
souples),  54  p.  100  de  guérison  par  la  chirurgie, 
43  p.  100  par  le  radium.  L 'hystérectomie  vaginale 
est  préférée  par  beaucoup  de  chirurgiens  à  l’opéra¬ 
tion  de  Wertheim  [H.  Kamniker  (3),  Amreich  (4), 
L.  Adler  (5)],  et  les  indications  de  la  voie  vaginale 
dans  le  cancer  du  col  sont  étudiées  par  Michei,  BÉ- 
chet  et  Luzuy  (6) .  Les  principales  en  sont  les  sui¬ 
vantes  :  gros  col  cancéreux  infecté,  culs-de-sac 
souples  résistance  générale  suspecte.  Ces  auteurs 
préconisent  la  curietliérapie  pré-opératoire  et  rap¬ 
portent  9  observations  avec  guérison  de  trois  à  cinq 
ans. 

ChasTenet  de  Géry  et  M™»  S.  Laborde  (8)  voient 
dans  l’intervention  le  seul  moyen  de  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  l’étendue  des  lésions,  et  rapportent  deux  bons 
cas  cliniques  qui  étaient  en  réalité  étendus.  Ces  er- 
rems  d’appréciation  sur  l’étendue  du  cancer  expli¬ 
quent  les  échecs  radiumthérapiques. 

La  disgrâce  dans  laquelle  est  tombée  la  radiothé¬ 
rapie  est-elle  imméritée  ?  Telle  est  l’opinion  de 
WiNTZ  (7),  d’après  lequel  les  résultats  donnés  par  la 
radiothérapie  sont  comparables,  sinon  supérieurs 
à  ceux  que  fournit  la  cliirurgie.  32  malades  traitées 
lui  donnèrent  47  p.  100  de  guérisons.  Il  faut  cepen¬ 
dant  signaler  que  7  fois  seulement  la  radiothérapie 
fut  employée  isolément  avec  3  guérisons.  Chez  25  ma¬ 
lades,  le  radium  fut  associé.  On  ne  peut  donc  tirer 
de  conclusion  de  ces  derniers  cas. 

S.  R.  Offret  (9)  étudieles  relations  entre  le  cancer 

(1)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  oc¬ 
tobre  1931. 

(2)  Centre  médical,  octobre  1931. 

(3)  Archiv  für  Gyndkologie,  janvier  1932. 

(4'  Wiener  klinische  Wochenschrift,  mai  1931. 

(5)  A  merican  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  mare 

1932. 

(6)  Montpellier  médical,  mars  1932. 

(7)  Münchener  medizinische  Wochenschrift,  novembre 
1931. 

(8)  Association  française  pour  l'étude  du  cancer,  mats  1932. 

(9)  Surgery,  Gynecology  and  Obstetrics,  mars  1932. 
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du  corps  utérin  et  le  cancer  des  ovaires.  Dans  les  cas 
de  concomitance,  il  est  souvent  très  difficile  de  dé¬ 
terminer  le  cancer  primitif  ou  s’il  s’est  agi  de  deux 
cancers  primitivement  indépendants,  à  cause  de  la 
similitude  des  cellules  adéno-carcinomateuses  dans 
des  tissus  embryologiquement  similaires.  Le  pro¬ 
blème  ne  se  pose  pas,  il  est  vrai,  bien  fréquemment, 
puisque,  d’après  les  statistiques  publiées  par  l’au¬ 
teur,  sur  520  cas  d’adéno-carcinome  du  corps  de 
l’utérus,  il  existait  un  cancer  de  l’ovaire  dans 
12  p.  100  des  cas,  et  sur  6i6  cas  de  cancer  cystadé- 
nomateux  papillaire  de  l’ovaire  on  n’a  rencontré  de 
cancer  du  corps  que  dans  8,6  p.  loo  des  cas. 

Les  métastases  ganglionnaires  dans  le  cancer  du 
corps  ont  été  l’objet  d’une  étude  de  Tourneux  (i) 
(de  Toulouse) .  Les  territoires  qui  peuvent  être  enva¬ 
his  sont  :  les  ganglions  lombaires,  les  ganglions 
iliaques  externes,  les  ganglions  supéro-externes  de 
l’aine,  et  enfin  (par  anastomoses  l3anphatiques)  les 
ganglions  hypogastriques  et  sacrés.  L’envahissement 
peut  être  précoce  et  même  révélateur.  Quand  l’adé¬ 
nopathie  apparaît  après  l’intervention,  mieux  vaut 
se  contenter  des  agents  physiques.  La  fréquence  des 
métastases  ganglionnaires  après  hystérectomie  pour 
cancer  du  corps  serait  peut-être  moins  excep¬ 
tionnelle  qu’on  ne  le  dit  classiquement.  Pour  se 
faire  une  opinion  précise,  il  faudrait  revoir  systéma¬ 
tiquement  les  malades  au  cours  des  mois  et  des 
années  qui  suivent  l’intervention. 

En  opposition  avec  J.-L.  Faure  qui  déconseille 
toute  exploration  intra-utérine  comme  dangereuse 
et  croit  préférable  d’enlever  tout  utérus  suspect, 
ViOEET  (de  Lyon)  (2)  emploie  l’exploration  à  l’hysté- 
romètre  et  le  curettage  après  une  petite  dilatation. 
On  sait  que  ces  explorations  ne  sont  pas  sans  danger 
L’observation  d’E.  VoGT  (3)  vient  encore  lerappeler; 
après  un  curettage  explorateur  d’un  cancer  du  corps, 
on  observa  une  infection  générale  suivie  d’abcès  sous- 
cutanés  multiples. 

S.-E.  Tracy  (4)  publie  une  observation  fort 
curieuse.  Il  s’agit  d’une  femme  ayant  eu  quatre 
grossesses  à  terme  et  opérée  trois  ans  et  denii 
auparavant  de  grossesse  tubaire  gauche.  Examinée 
pour  des  crises  douloureuses  abdominales  très  vives 
et  quelques  pertes  rouges,  un  curettage  explorateur 
révéla  un  cancer  du  corps  del’utérus.  Lalaparotomie 
montra  qu’il  existait  de  plus  une  grossesse  extra, 
utérine  avec  hémorragie  intrapéritonéale.  Une  hys¬ 
térectomie  totale  fut  pratiquée. 

L’auteur  note  que  six  observations  de  coexistence 
de  cancer  du  col  et  de  grossesse  tubaire  ont  seule¬ 
ment  pu  être  réunis,  dans  lesquelles,  comme  dans  le 
cas  qu’il  rapporte,  on  reconnut  cliniquement  la 
tmneur  maligne  et  on  ne  découvrit  la  grossesse  tu¬ 
baire  qu’à  l’intervention. 

(1)  La  Gv- écologie  et  la' Semaine  gynécologique  des  pra¬ 
ticiens  réunies,  novembre  1931.  . 

(2)  Idem,  novembre  1931. 

(3)  Medisinische  Klinik,  novembre  1931. 

(4)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  iévriei 
93Z- 


L’attention  est  attirée  par  Guiehem  et  Gouzy(  si 
sur  la  plus  grande  fréquence  des  pyométries,  qu 
s’accroît  avec  l’emploi  systématique  du  radium.  Il 
importe  d’éviter  cette  grave  complication  par  une 
correction  absolue  du  traitement  radiumthérapique. 
Quelles  que  soient  les  précautions  prises  au  comrs  de 
l’irradiation,  il  faut  surveiller  constamment  les 
malades  traitées,  afin  de  dépister  précocement  la 
pyométrie  éventuelle.  Lorsque  la  pyométrie  est  dé¬ 
clarée,  le  traitement  médical  doit  être  mis  en  œuvre 
et  on  essayera  avec  une  extrême  prudence  le  drai¬ 
nage  par  les  voies  naturelles.  En  cas  d’échec,  on  ne 
s’obstinera  pas  et  l’on  tentera  une  hystérectomie 
fundique,  subtotale  ou  totale. 

Enfin,  quel  que  soit  le  traitement  adopté  contre 
le  cancer  de  l’utérus,  hystérectomie  ou  radium, 
H.  Har'TEUNG  (6)  préconise  la  ligature  bilatérale 
des  artères  hypogastriques.  Si  le  cancer  est  opé¬ 
rable,  cette  ligature  facilite  le  Wertheim  ;  s’il 
est  inopérable,  elle  diminue  les  pertes  et  prépare  le 
terrain  pour  la  curiethérapie. 

Le  diagnostic  clinique  et  même  histologique  du 
chorio-épithéliome  comporte  de  grandes  difficultés. 
Aussi  la  réaction  hormqnale  de  Aschheim-Zondek 
apparaît-elle  comme  le  meilleur  moyen  de  diagnos¬ 
tic  précoce  de  cette  affection  par  ailleurs  obscure  dans 
ses  manifestations  initiales.  On  connaît  les  travaux 
de  Bulliard  et  Douay  (7)  relatifs  à  la  mise  en  évidence 
des  hormones  ovariemies  dans  le  déciduome.  Voici 
cornment  H. -O.  Neumann  (8)  résume  les  renseigne¬ 
ments  que  peut  fournir  cette  réaction.  Si  la  réaction 
est  positive  après  l’expulsion  d’une  môle,  il  faut  soup¬ 
çonner  l’évolution  d’un  chorio-épithéliome.  Après 
l’hystérectomie,  la  réaction  négative  est  d’un  bon 
pronostic.  L’apparition  de  métastases  est  annoncée^ 
par  une  réaction  positive.  Quant  au  traitement- 
l’unanimité  n’est  pas  faite.  I.  LEWIT  (de  Lenin 
grad)  (9)  considère  le  traitement  cliirurgical  comme 
la  meilleurç  thérapeutique.  Pour  H.  WinTZ  (10),  la 
radiothérapie  est  supérieure  à  la  chirurgie. 

Le  sarcome  de  l’utérus  n’a  pas,  à  beaucoup  près, 
la  fréquence  de  l’épithélioma.  Cependant,  lorsqu’il 
est  primitif,  il  peut  simuler  le  cancer.  C’est  ainsi  que 
Batctista  (ir),  examinant  une  femme  qui  présentait 
des  métrorragies  de  plus  en  plus  abondantes,  cons¬ 
tata  la  présence  d’une  masse  en  chou-fleur  implantée 
sur  la  lèvre  postériemre  du  col  et  adliérant  à  la  paroi 
postérieure  du  vagin.  Le  diagnostic  porté  fut  celui 
d’épithélioma,  mais  la  biopsie  montra  qu’il  s’agissait 
d’im  sarcome.  On  peut  se  demander  si  le  sarcome 
n’est  pas  parfois  confondu  avec  l’épithélioma  lorsque 
l’examen  microscopique  n’est  pas  systématiquement 
pratiqué. 


(5)  Presse  médicale,  13  février  1932. 

(6)  Zentralblatt  fur  Gynâkologie,  novembre  1931. 

(7)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie,  février  1932. 

(8)  Archiv  fur  Gynâkologie,  novembre  1931. 

(9)  Archiv  für  Gynâkologie,  juin  1931. 

(10)  Münchener  medisinische  Wochenschrift,  mai  1931 

(11)  Rindscenza  medica,  septembre  1931. 


s.  HUARD  et  MARI  AU. 

S. -R.  Meaker  (i)  se  demande  si  la  fréquence  de  la 
dégénérescence  sarcomateuse  du  fibrome  n’est  pas 
plus  grande  qu’on  ne  le  pense  habituellement.  Il 
a,  en  effet,  trouvé  une  fois  sur  loo  des  leio-myosar- 
comes  en  examinant  histologiquement  tous  ses  fi¬ 
bromes  opérés.  Aussi  conseille-t-il,  puisque  le  dia¬ 
gnostic  de  dégénérescence  est  difficile  à  la  fois  avant 
l’opération  et  au  moment  de  celle-ci,  d’ouvrir  et 
d’examiner  avant  la  fin  de  l’opération  tout  utérus 
fibromateux. 

Quant  au  traitement  du  sarcome,  O.  Rkgaud  et 
M.  Lacassagne  (2)  constatent  l’échec  du  traitement 
par  le  radium  :  il  s’agit  en  effet  de  tumeurs  à  marche 
rapide,  toujours  infectées  et  très  peu  radiosensibles. 
Ils  considèrent  donc  que  le  traitement  cliirurgical 
est  préférable  quand  il  est  possible.  C’est  aussi 
l’attitude  adoptée  par  Meaker,  et  par  Ohesen  (3)1 
Celui-ci  rapporte  le  cas  d’un  sarcome  primitif  de  la 
portion  vaginale  de  l’utérus  traité  par  hystérectomie 
totale  et  revu  un  an  après  sans  qu’aucun  signe  de 
métastase  ne  soit  apparu. 

L’adénome  kystique  du  col  utérin  est  à  distinguer 
d’xme  affection  lôngtemps  confondue  avec  lui  ;  la 
dilatation  kystique  par  rétention  des  glandes  cer¬ 
vicales  (hypertrophie  kystique  du  col  de  Bouilly). 
Cette  différenciation  sera  faite 'par  la  biopsie,  qui 
dans  certains  cas,  comme  celuiau’a  observé  Reeb  (4), 
permettra  de  mettre  à  l’abri  d’une  autre  erreur  beau¬ 
coup  plus  importante  à  éviter.  Reeb  publie  en  effet 
l’observation  d’une  femme  auarante-neuf  ans 
venant  consulter  pour  des  métrorragies.  Au  toucher, 
le  col  est  ouvert.  Sur  la  paroi  antérieure  du  canal  cer¬ 
vical  on  trouve  une  tumeur  mamelonnée,  ferme,  rouge 
vif  :  le  corps  est  un  peu  gros,  mais  mobile  et  les  pa¬ 
ramètres  sont  souples.  On  porte  le  diagnostic  de 
cancer  endocervical  au  début,  mais  une  biopsie 
montre  qu’il  existe  une  prolifération  adénomateuse 
sans  signes  de  malignité.  Mais  comme  la  transfor¬ 
mation  maligne  a  pu  être  notée  dans  un  cas  observé, 
par  Hartmann,  l’auteur  fit,  et  conseille  en  pareil  cas» 
l’exérèse  large. 

A  la  Société  de  chirurgie,  Mondor  rapporte  2  cas 
d’intarctus  hémorragique  utérin  et  tubo-ovarlen 
observés  par  Braine  (5).  C’est  une  affection  rare 
mais  redoutable,  dont  on  ne  peut  retrouver  qu’une 
dizaine  de  cas  en  tout,  dont  l’observation  rapportée 
par  MoUEONGUET  (6)  tout  récemrdLent.  Les  circons¬ 
tances  étiologiques,  assez  obscures,  semblent  se 
grouper  autour  de  la  notion  de  grossesse  (gravidité 
en  évolution,  ou  multiparité  dans  un  passé  plus  ou 
moins  éloigné).  Autour  de  cette  condition  essentielle, 
il  semble  que  les  faits  étiologiques  puissent  encore 

(1)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gyiiecohgy,  sep 
tembre  1931. 

(2)  Archives  de  l’Institut  du  radium  de  Paris  et  de_la 
Fondation  Curie,  vol.  II,  fasc.  3. 

(3)  Archio  für  Gÿnâkologie,  jvdn  1931. 

.  (4)  Strasbourg  midical,  septembre  1930. 

(5)  Société  de  chirurgie,  juin  1932. 

(6)  Société  d’obstétrique^  et  de  gynécologie,  mai  1932,. 
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être  divisés  en  deux  catégories  :  accidents  car¬ 
diaques  ;  accidents  infectieux. 

Cliniquement  :  soudaineté  des  accidents  chez  de 
très  jeunes  femmes,  hitensité  de  la  douleur,  état 
de  schock  intense,  avec  'pâleur,  angoisse,  sueurs 
froides,  rapidité  et  petitesse  du  pouls  alors  que  la 
température  est  uormale  ;  contracture  modérée  assez 
nettement  Ihnitée  à  l'étage  sous-mésocolique,  irra¬ 
diation  douloureuse  lombaire,  absence  d’épanche¬ 
ment  abdominal  perceptible,  et  absence  d’écoule¬ 
ments  vaginaux,  tels  sont  les  signes  dont  le  faisceau 
doit  amener  à  poser  un  diagnostic  en  vérité  très 
difficile. 

Dans  le  premier  cas  rapporté,  l’intervention  mon¬ 
tra  qu’il  s’agissait  d’un  infarctus  partiel  des  annexes 
droites.  Elles  étaient  volumineuses,  d’un  noir  vio¬ 
lacé,  turgescentes,  sans  aucune  torsion.  La  malade 
guérit  par  exérèse  de  ces  aimexes  et  fermeture 
sans  drainage.  Chez  la  seconde  malade,  l’hifarctus 
utérin  et  amiexiel  était  total.  L 'hystérectomie  abdo¬ 
minale  supra-vaginale  avec  fermeture  sans  drainage 
fut  pratiquée.  I,a  malade  mourut  d’anurie  au  troi¬ 
sième  joiur.  Il  est  à  noter  que  dans  une  observation 
de  Geppert  la  mort  survint  aussi  par  anurie. 

Telle  est  cette  affection  nouvellement  identifiée, 
dont  le  tableau  clinique  est  assez  particulier  et  les 
lésions  assez  typiques,  mais  dont  l’étiologie  de¬ 
mande  a  être  précisée. 

Annexes. 

R.-C.  Monod,  dans  son  livre  Tactique  opératoire  des 
annexesde  l'utérus  (7),  précise  la  conduite  à  tenir  dans 
chaquecasparticulier.Cequifaitengrandepartiel’inté- 
rêtdecet  ouvrage,  c’est  la  large  place  quefait  l’auteur 
aux  opérations  conservatrices.  Cette  même  tendance 
conservatrice  est  préconisée  par  E.  Vueard  et  J . 
CaHiEOT  (8)  qui  étudient  la  conservation  parcellaire 
de  l’ovaire.  Ils  entendent  par  là  la  conservation  asso¬ 
ciée  de  l’utérus  d’une  part  et  d’une  parcelle  d’ovaire 
d’autre  part.  Cette  conservation  totale  ou  partielle 
d’ovaire  après  l’hystérectomie  n’est  pas  justifiée, 
étant  doimée  la  fréquence  de  la  dégénérescence  d’un 
ovaire  isolé  de  ses  connexions  vasculaires  normales. 
Là  conservation  parcellaire,  même  minime,  de 
l’ovaire  est  indiquée  dans  les  cas  de  tmneurs  bé¬ 
nignes  bilatérales  des  ovaires  avec  intégrité  tubaire. 
Elle  l’est  aussi  dans  les  lésions  inflammatoires  des 
trompes.  En  effet,  elle  assurera  la  menstruation 
après  les  salpingectomies  bilatérales  avec  conserva¬ 
tion  de  l’utérus,  et  évitera  les  troubles  endocriniens 
consécutifs  à  l’ablation  des  deux  ovairès. 

Les  torsions  des  annexes  saines  sont  assez  rares 
Plusieurs  observations  en  sont  cependant  rapportées 
chez  la  jeune  fille.  Dans  le  cas  de  Pico’T  (9),  ils’agis- 
sait  d’une  jeune  fille  opérée  pour  appendicite  aiguë  ; 
à  l’intervention,  l’appendice  se  montre  nettement 

(7)  Doln,  édit. 

(8)  Paris  médical,  19  décembre  1931. 

(9)  Société  de  chirurgie,  février  1932. 
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malade.  Avant  de  fermer  la  paroi,  l’exploration  du 
bassin  permet  de  trouver  une  trompe  droite  tordue 
deux  fois  sur  elle-même,  noire  et  du  volume  d’une 
orange.  L’auteur  fait  remarquer  qu’il  n’existait  pas 
de  mésosalpinx,  et  pense  que  la  torsion  de  la  trompe 
seule  ne  peut  se  faire  que  s’il  existe  nue  anomalie 
péritonéale.  La  longueur  et  la  mobilité  de  la  trompe 
et  du  ligament  large  sont  constatées  dans  la  torsion 
d’une  trompe  saine  pour  Moiroud,  Dor  et  Luc- 
CIONI  (i).  Leur  observation  est  intéressante  par  un 
autre  point  :  la  présence  de  métrorragies  noirâtres, 
qui  constituent  un  signe  exceptionnel  en  pareil  cas, 
méritant  d’être  signalée. 

SORREI,,  OberThur  et  lyOUTSCîi  (2)  notent  que  3 1  ob- 
vServations  .seulement  de  torsion  des  annexes  saines 
chez  l’enfant  ont  été  publiées,  et  en  ont  constaté  lér 
cemment  2  cas.  Ils  remarquent  que  si  la  torsion  siège 
à  droite,  le  diagnostic  est  très  difficile  avec  l’appen¬ 
dicite  à  laquelle  011  pense  fatalement,  et  ils  se  de¬ 
mandent  si,  au  lieu  de  faire  la  salpingectomie,  on  ne 
devrait  pas  tenter  la  conservation  lorsque  les  an¬ 
nexes  ne  sont  pas  encore  spliacélées.  C’est  ce  que 
fit  L.  Har'i'inger  {3)  chez  une  fillette  de  huit  se¬ 
maines  :  il  put  détordre  les  annexes  et  les  remettre  en 
place.  L’auteur  a  observé  2  autres  cas  de  torsion 
d’annexes  normales  dans  les  premières  semaines 
de  la  vie  (six  semaines  et  trois  mois),  ce  qui  constitue 
un  fait  encore  plus  exceptionnel. 

Les  hémorragies  Intrapéritonéales  d’origine  ova¬ 
rienne  sont  depuis  longtemps  connues.  Tantôt  il 
s(agit  de  la  rupture  d’un  follicule  de  Grada  :  plusieurs 
nouvelles  observations  en  ont  été  publiées  [Haute- 
fort  (4),  Royas  et  Landre  (5)].  Tantôt  c’est  une 
hémorragie  du  corps  jaune  qui  est  en  cause,  connue 
dans  le  cas  de  Schrœder  (6)  où  l’hémorragie  se  pro¬ 
duisait  à  chaque  menstruation.  Le  rôle  joué  par  le 
traumatisme  avait  déjà  paru  assez  fréquent  à  cer¬ 
tains  auteurs  et  Greenhill  (7)  l’invoque  aussi  pour 
expliquer  les  3  cas  qu’il  a  observés.. 

Rabau  et  Lebinski  (8)  publient  une  étude  d’en¬ 
semble  sur  ces  hémorragies  d’origine  ovarienne.-  Cli¬ 
niquement,  c’est  une  inondation  péritonéale,  ce  qui 
fait  penser  à  la  grossesse  ectopique.  Le  diagnostic 
ne  peut  être  tranché  que  par  la  laparotomie.  Encore 
faut-il,  pour  établir  la  genèse  des  accidents,  élimi¬ 
ner  sûrement  la  grossesse  par  un  examen  histolo¬ 
gique,  et  l’on  trouve  alors  soit  la  rupture  d’un  folli¬ 
cule,  soit  la  rupture  d’un  kyste  lutéinique. 

Enfin,  eii  dehors  de  la  grossesse  ectopique  et  des 
hémorragies  ovariennes,  l’hémorragie  intfapérito- 


(1)  Société  de  chirurgie,  avril  1932. 

(2)  Société  ‘Se  chirurgie,  juin  1932.  '  ' 

(3)  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie,  avril  1931. 

(4)  Société  des  chirurgiens,  mars  1932. 

.  (5)  Boletin  de  la  Societad  de  Obstetricia  y  Gynecologia  de 
Buenos-Aires,  août  1931. 

(6)  Zentralblatt  für  Chirurgie,  septembre  1931. 

(7)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  dé¬ 
cembre  1931. 

(8)  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  septembre  1931I 


ly  Décembre  IÇ32. 

néale  peut  relever  d’autres  causes  très  exception¬ 
nelles  ; 

a.  I,e  my orne  pédicule  sous-séreux.  SchrcBDER  (9) 
en  rapporte  un  cas  où  le  diagnostic  d’appendicite 
avait  été  porté  etoù  la  guérison  fut  obtenue  parmyo- 
mectomie.  Il  n’en  existe  qu’üne  trentaine  de  cas 
connus  ; 

h.  Le  déciduome  perforé.  Huit  observations  en 
sont  rassemblées  par  Anspach  et  Hoffmann  (10)  : 
cinq  fois  le  diagnostic  de  grossesse  extra-utérine 
avait  été  porté.  La  laparotomie  montra  les  tron^ies 
libres  et  une  perforation  siégeant  sur  le  corps  utérin 
au  niveau  de  la  tumeur  déciduale  ; 

c.  Le  sarcome  utérin.  C’est  le  cas  observé  par 
Kasman  (ii)  :  une  femme,  trois  mois  après  un  trai¬ 
tement  radiumthérapique  pour  des  métrorragies, 
ressent  de  violentes  douleurs  abdominales,  avec 
syncope,  nausées  et  contracture.  La  laparotomie,  im¬ 
médiatement  pratiquée,  montre  du  sang  dans  la 
cavité  péritonéale  et  une  perforation  du  fond  de 
l’utérus,  large  d’mi  centimètre,  conduisant  au 
centre  d’une  tumeur  de  la  paroi  utérine  sans  com¬ 
munication  avec  la  cavité  de  l’utérus.  Il  s’agissait 
d’un  sarcome  à  cellules  mixtes.  L’auteur  pose  la 
question  du  rôle  du  radium  dans  cet  accident. 

Une  récente  communication  de  M.  Leveuf  (12) 
a  remis  à  l’ordre  du  joiu:  la  difficile  question  du 
traitement  des  salpingites.  Suivant  la  règle  classique, 
M.  Leveuf  soumit  à  un  traitement  médical  sévère 
toutes  ses  malades,  et  290  d'entre  elles  sur  506  quit¬ 
taient  son  service  guéries  au  bout  de  un  ou  deux 
mois.  Chez  la  plupart  des  autres,  la  persistance  des 
lésions  salpingiennes  commanda  une  intervention. 
L’intensité  des  lésions  obligea  à  pratiquer  124  hys¬ 
térectomies  ;  25  cas  de  lésions  unilatérales  furent 
traités  par  salpingectomie  unilatérale;  enfin,  dans 
53  cas  paraissant  favorables,  M.  Leveuf  tenta  une 
opération  conservatrice  (libération  d’adhérences, 
salpingostomie)  en  vue  de  restaurer  la  perméabilité 
tubaire.  Quinze  de  ces  dernières  malades  ayant 
été  suivies,  les  résultats  fonctionnels  furent  franclie- 
ment  mauvais  ;  aucmie  grossesse  ne  s’est  produite  et 
l’exploration  lipiodolée  montre  dans  12  cas  que  les 
trompes  ne  sont  pas  perméables.  Analysant  ces  cas, 
rendant  responsables  de  ces  échecs  les  adhérences 
péritonéales  résistantes  qu’on  trouve  toujours  dans 
les  opérations  conservatrices  tardives,  M.  Leveuf 
préconise,  dans  les  cas  rebelles  (salpingites  bila¬ 
térales  prolabées  dans  le  Douglas  et  fixant  l’utérus 
en  rétroversion),  une  intervention  conservatrice 
précoce.  Sur  25  malades  opérées  au  bout  de  deux 
niois  (libération  d’âdhérences,  salpingostomie)  et 
suivies,  6  opérées  sont  devenues  enceintes,  12  pré¬ 
sentaient  des  trompes  perméables  à  l’injection  lipio- 

(9)  Zentralblatt  für  Chirurgie,  septembre  1931. 

(10)  American  journal  of  Obstelricj  and  Gynecology,  août  , 
1931. 

(11)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  no¬ 
vembre  1931. 

(12)  Société  nationale'  de  chirùrgie,-  3  février  1932. 
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dolée.  M.  MÉTIVET  (i), partageant  les  idées  de  M.  Lè¬ 
vent  sur  l’inutilité  des  opérations  conservatrices 
tardives,  ne  trouve  par  centre  que  bien  peu  d’indica' 
tions  aux  opérations  précoces.  Pour  lui,  ces  opéra¬ 
tions  sont  généralement  inefficaces  dans  les  cas  de 
salpingites  gonocccciques  (en  raison  des  fortes  lé¬ 
sions  muqueuses  des  trompes)  et  le  plus  souvent  inu¬ 
tiles  dans  les  annexites  post-abortives  qui  finissent 
toujours  par  céder  au  traitement  médical  (le  strep¬ 
tocoque  donnant  plutôt  des  lésions  de  périmétrite 
que  des  lésions  d’endosalpingite) .  M.  Brocq  (2) 
regrette  également  que  M.  Leveuf  n'ait  pas  insisté 
sur  l’origine  des  salpingites  qu’il  a  traitées,  cette  ori¬ 
gine  (gonocoque  ou  streptocoque)  ayant  une  in¬ 
fluence  considérable  sur  le  pronostic.  De  plus,  il  lui 
semble  qu’un  traitement  précoce  ne  fait  que  com¬ 
battre  une  stérilité  hypothétique,  puisqu’on  n’alaissé 
à  la  malade  ni  le  bénéfice  possible  d’une  guérison 
spontanée  ni  le  temps  de  faire  la  preuve  d’une 
stérilité  indiscutable. 

M.  A.  ScHWAR’TZ  (3),  au  contraire  de  M.  Leveuf, 
se  montre  plus  que  jamais  partisan  du  traitement 
médical  prolongé,  sans  se  laisser  décourager  par  la 
reprise  de  l’infection  salpingienne  qui  survient 
quelquefois.  Sur  151  salpingites  gonococciques  et 
autres  traitées  et  suivies  en  ville  en  collaboration 
avec  M.  Schil,  il  n’a  pratiqué  aucune  intervention 
chirurgicale,  tous  les  cas  ayant  fini  par  guérir  au 
bout  d’im  temps  plus  ou  moins  long  et  même  après 
plusieurs  reprises  de  l’infection.  Sur  les  15 1  malades 
'ainsi  guéries  sans  intéryention,  il  y  eut  30  grossesses. 
Ausgi  M.  Schwartz  pense-t-il  que  les  indications 
opératoires  demeurent  rares  dans  les  inflarnmations 
aimexielles  et  que  le  traitement  médical  donne  dès 
résultats  fonctionnels  aussi  bons,  sinon  meilleurs  que 
la  cliirurgie.  Même  dans  les  cas  qui  guérissent  avec 
une  oblitération  définitive  des  trompes,  il  préfère 
encore  la  qualité  d’ime  guérison  obtenue  par  le  trai¬ 
tement  médical  à  celle  obtenue  par  l’ablation  chi¬ 
rurgicale  des  trompes  oblitérées,  c’est-à-dire  le 
plus  souvent  par  une  hystérectomie.  Dans  sa  clien¬ 
tèle  d’hôpital,  il  se  montre  aussi  résolument  con¬ 
servateur,  et  sur  un  millier  de  salpingiteshospitalisées 
depuis  dix  ansàNecker,  il  n’en  a  opéré  que  74,  soit 
7  à  8  p.  100.  Dans  les  cas  exceptionnels  où  il  est 
obligé  d’intervenir  et  qui  sont  presque  toujours  des 
pyosalpinx  résistant  à  tout  traitement  médical, 
M.  Schwartz  se  montre  hostile  au  traitement  conser¬ 
vateur  ou  restaurateur  et,  pratiquant  la  formule  du 
tout  ou  rien,  préconise  l 'hystérectomie  totale,  évi¬ 
tant  toute  possibilité  ultérieure  d’infection  pel¬ 
vienne.  C’est  à  cette  opération  qu’il  donne  égale¬ 
ment  ses  préférences  chez  la  fermne  de  la  clientèle 
hospitalière  qui  ne  peut  socialement  supporter  les 
longues  semaines  du  traitement  médical  et  qui  est  si 
souvent  réinfectée  dès  qu’elle  a  cessé  tout  traite¬ 
ment. 

(1)  Société  nationale  de  chirurgie,  ly  février  1932. 

(2)  Idem,  6  avril  1932. 

(3)  /dm,  27  avril  1932. 


Parmi  les  nombreuses  variétés  de  tumeurs  ma¬ 
lignes  de  l’ovaire,  les  folliculomes  et  les  séminomes 
ovariens  ont  été  l’objet  d’études  particulières. 

a.  Trois  types  de  folliculomes  doivent  être  dis¬ 
tingués  pour  MandeiÆ'i'amm  (4)  (de  Kharkov)  qui  en 
propose  la  classification  suivante  : 

Les  formes  folliculoïdes,  qui  comprennent  deux 
modalités  histologiques  :  le  type  Brenner  et  le  t3rpe 
von  Kahlden; 

Les  tmneurs  à  structure  cylindromateuse  ; 

Les  formes  mixtes. 

b.  R.  Meyer  (5)  étudie  quelques  tumeurs  ova¬ 
riennes  spéciales  et  leur  relation  avec  les  caractères 
sexuels.  Trois  variétés  sont  à  envisager  : 

Les  disgerminomes  ou  séminomes  ovariens  ; 
fréquentes  chez  les  hermaphrodites,  mais  pouvant  se 
rencontrer  chez  des  femmes  normales,  ces  tumeius 
naissent  de  cellules  germinales  indifférenciées.  Le 
pronostic  post-opératoire  en  est  bon; 

Les  tumeurs  à  cellules  granuleuses  :  les  cellules 
tumorales  dérivent  de  cellules  granuleuses  non  diffé¬ 
renciées  qu’on  trouve  normalement  dans  la  portion 
médullaire  de  l’ovaire.  L’hémorragie  en  est  mi  symp¬ 
tôme  important.  Après  l’opération,  la  menstruation 
redevient  normale  si  tout  le  tissu  ovarien  n’a  pas  été 
enlevé  ; 

L’arrhénoblastome  ovarien  :  il  naît  de  cellules 
non  différenciées  qui,  en  se  développant,  exercent  une 
action  de  masculinisation. 

Ces  tumeurs  sont  guéries  par  l’opération  dans  la 
plupart  des  cas,  et  il  n’est  pas  nécessaire  d’enlever 
l’autre  ovaire  s’il  est  sain. 

Les  tumeurs  de  l’ovaire  chez  l’enfant  ne  sont 
pas  exceptionnelles.  Elles  seraient  malignes  (sar¬ 
come  ou  cancer)  dans  28,6  p.  100  des  cas  d’après 
Kanza  (6).  Mais  le  plus  souvent,  il  s’agit  de  kyste 
dermoïde  ou  parovarien.  Ces  kystes  peuvent  ame¬ 
ner  des  accidents  de  torsion  comme  ceux  que  rap¬ 
portent  Arklay  Steel  (7),  Sorel,  Elbini  et  Leveuf  (8), 
Caraven  (9). 

Une  affection  rare,  le  fibrome  de  l’ovaire,  a  fait 
l’objet  de  la  thèse  de  Martinaud  (io)  ,  qui,  après  avoir 
-  envisagé  les  complications  possibles,  conclut  à  la 
nécessité  d’intervenir  par  une  opération  conserva¬ 
trice. 

Quels  résultats  est-on  en  droit  d’attendre  de  la 
greffe  ovarienne  ?  Question  à  laquelle  Andor 
Rona  (ii)répond  après  avoir  pratiqué  61  autogreffes 
et  3  homogreffes.  Il  constate  que  l’ovaire  transplanté 
ne  remplit  pas  complètement  l’office  d’im  ovaire 
normal. 

Le  cancer  primitif  de  la  trompe  est  d’une  extrême 

(4)  Archiv  für  Gynàkologie,  février  1932. 

(5)  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology,  no¬ 
vembre  1931. 

{6)  Acta,  Societatis  medicorum  fennicae  iDuodecimo, 
novembrc.1931. 

(7)  The  British  medical  Journal,  octobre  1931. 

(8)  Société  de  chirurgie,  avril  1932. 

{9)  Société  de  chirurgie,  avril  1932. 

(10)  Tbèse-de  Bordeaux,  1931. 

(it)  Zentralblati  für  Gynàkologie,  décembre  1931. 
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malignité.  KkekEWR  (i)  en  étudie  les  signes  :  écoule¬ 
ment  vaginal  séro-sanguinoleiit,  tumeur  annexielle 
uni  ou  bilatérale,  élastique,  rénitente  ;  telles  sont 
les  manifestations  de  ce  cancer  au  début  qui  relève 
d’une  exérèse  précoce,  susceptible  de  donner  des 
guérisons  ^dirrables  (comme  dans  les  deux  observa¬ 
tions  de"  Haserhorst)  (2),  il  ne  faut  d'ailleurs 
pas  trop  compter,  sur  des  résultats  très  favorables 
puisque  Speiser  n’a  pu  retrouver  que  6  malades 
guéris  sur  263  cas  opérés. 


RÉFLEXIONS 
SUR  L’HYSTÉROPEXIE 

A.  SCHWARTZ  et  S.  HUARD 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Ancien  interne  des  hôpitaux. 

de  médecine  de  Paris. 

Chirurgien  de  l’hôpital  Necker. 

L’hystéropexie  répond,  en  pratique,  à  deux 
indications  : 

1°  Replacer  en  antéversion  normale  un  utérus 
rétroversé  ; 

2°  Suspendre  un  utérus  participant  au  pro¬ 
lapsus  vaginal  et,  le  plaçant  en  position  anté¬ 
rieure,  rompre  la  continuité  des  axes  utérin  et 
vaginal,  cause  importante  du  prolapsus. 

Si,  théoriquement,  chaque  procédé  opératoire 
d’hystéropexie  atteint  ces  buts,  chacun  à  sa 
manière,  pratiquement  le  chirurgien  se  trouve 
souvent  déçu  par  l’insuffisance  des  résultats  immé¬ 
diats  ou  tardifs. 

Nous  voudrions,  dans  cette  courte  étude,  exposer 
les  réflexions  qui  se  dégagent  de  nombreuses  opé¬ 
rations  de  fixation.,  utérine  et  de  l’observation 
cUnique  post-opératoire  de  nos  malades. 

b’hystéropexie  peut  être  directe  ou  indirecte  : 
directe,  si  l’utérus  lui-même  est  fixé  à  la  paroi 
abdominale  antérieure  ;  indirecte,  si  l’utérus  est 
attiré  en  avant  ou  soutenu  par  les  ligaments 
ronds.  Voyons,  dans  chacune  de  ces  deux  grandes 
catégories,  quelles  sont  les  difficultés  rencontrées, 
les  complications  observées,  les  résultats  obtenus. 

1°  Hystéropexie  directe.  —  La  fixation  de 
toute  la  face  antérieure  de  l’utérus  à  la  paroi 
abdominale,  opération  imaginée  et  réalisée  par 
Terrrier,  assure  d’une  façon  parfaite  la  suspen¬ 
sion  haute  de  cet  organe,  elle  empêche  complète¬ 
ment  sa  rétroversion  et  sa  chute  dans  la  filière 
génitale.  Cette  opération  est  d’exécution  simple 
et  constitue  unadjuvanttoujoursprécieux,souvent 

(1)  Archiv  für  Gynâkologie,  janvier  1932. 

(2)  Zentralblatl  lür  Gynàkologie,  oqtobre  1931. 


indispensable,  à  la  cure  du  prolapsus  chez  la 
femme  arrivée  près  de  la  ménopause  ou  ayant 
dépassé  celle-ci.  Nous  avons  insisté  à  cette  même 
place,  il  y  a  un  an,  sur  tout  le  bénéfice  qu’on 
était  en  droit  d’escompter  de  cette  hystéropexie 
corporéale  totale  dans  le  traitement  du  prolapsus, 
nous  n’y  reviendrons  donc  pas. 

.  Dans  la  rétroversion  isolée,  adhérente  ou  non, 
cette  méthode  de  fixation  a  été  beaucoup  moins 
employée.  Solidarisant  d’une  façon  immuable 
l’utérus  à  la  paroi,  elle  empêche  la  grossesse  ;  on 
ne  peut  donc  la  pratiquer  que  chez  la  femme  ne 
devant  plus  avoir  d’enfants.  Chez  ces  femmes 
âgées,  lorsqu’il  s’agit  d’un  utérus  rétroversé,  gros, 
lourd,  congestif,  maintenu  ou  non  dans  sa  mau¬ 
vaise  position  par  les  reliquats  cicatriciels  d’une 
inflammation  des  annexes-,  une  opération  conser¬ 
vatrice  est  beaucoup  moins  indiquée.  Plus  volon¬ 
tiers  on  débarrassera  la  femme  d’un  organe 
gênant  et  doulourenx  ;  l’hystéropexie  corjDoréale 
perd  une  grande  partie  de  ses  droits  au  profit  de 
l’hystérectomie.  Il  est  d’ailleurs  bon  de  noter 
que,  très  souvent,  une  fois  la  ménopause  passée, 
l’utérus  diminue  de  volume,  ne  gêne  plus,  et  qu’il 
n’y  a  pas  lieu  de  le  traiter.  Nous  pourrions  en 
citer  de  nombreux  exemples. 

Pour  nous  résumer  nous  dirons  que  :  l’hysté- 
ropexie  corporéale  totale,  réalisant  d’une  façon' 
parfaite  la  double  indication  de  l’hystéropexie, 
opération  facile  et  donnant  d’excellents  résultats, 
n’a  cependant  que  des  indications  très  limitées  : 
celles  de  fixer  l’ntérus  en  avant  et  de  suspendre 
le  dôme  vaginal,  dans  le  traitement  du  prolapsus 
génital-  des  femmes  âgées. 

’h’ hystéropexie  isthmique  utilise  les  avantages 
de  la  fixation  directe  sans  en  présenter  les  mêmes 
inconvénients.  Dans  cette  technique,  lé  corps 
utérin  est  Hbre  et  pent  se  développer  facilement 
dans  la  grossesse.  Cet  avantage  n’est  malheureu¬ 
sement  obtenu  qu’au  détriment  de  la  perfection 
du  résultat.  Si,  dans  la  majorité  des  hystéropexies 
isthmiques  que  nous  avons  pratiquées,  nous  avons 
pu  contrôler,  avant  fermeture  du  péritoine,  la 
bonne  position  du  corps  utérin,  plaqué  contre  la 
paroi,  les  deux  observations  suivantes  montrent 
avec  évidence  que  la  rétroversion  peut  se  repro¬ 
duire  quelquefois  : 

M“«  L...J  atteinte  de  dysménorrhée -violente,  est 
opérée  par  l’un  de  nous  pour  im  petit  kyste  de' 
l’ovaire  droit.  Laparotomie  médiane  sous-ombi- 
licale,  ablation  du  kyste  qui  s’est  révélé  dermoïde 
et  très  tendu.  Comme  l’utérus  est  complètement 
tombé-  dans  le  Dôuglas  et  se  montre  très  flasqqe, 
on  le  redresse,  et  par  trois  fils  dé  lin  on  fixe  la 
région  isthmique  à  la  paroi  abdominale,  les  fils 
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prenant  de  chaque  côté  les  grands  droits,  sans  le 
péritoine. 

Le  résultat  immédiat  est  parfait,  mais  deux 
examens  ultérieurs,  faits  quatre  mois  après  l’opé¬ 
ration,  montrent  que  le  corps  utérin  est  retombé 
complètement  dans  le  Douglas,  tandis  que  le  col 
est  resté  solidement  fixé  en  avant. 

M“®  D...,  atteinte  de  dysménorrhée  importante 
en  rapport  avec  une  rétroversion  post  partum, 
est  opérée  par  l’un  de  nous  après  échec  d’un  traite¬ 
ment  médical.  Laparotomie  médiane  sous-ombi¬ 
licale  qui  montre  l’intégrité  des  annexes  et  la 
chute  complète  de  la  matrice,  lourde  et  congestive, 
dans  le  Douglas.  On  redresse  l’utérus  et  on  fixe  son 
isthme  par  trois  fils  de  lin  superposés  à  la  face 
postérieure  des  muscles  grands  droits.  Par  ce 
qu’il  persiste  de  la  boutonnière  abdominale  on 
vérifie  le  résultat  et  on  e.st  surpris  de  constater 
que  le  corps  utérin,  au  lieu  de  se  plaquer  contre 
la  paroi,  tend  à  retomber  en  arrière  en  présentant 
une  plicature  au-dessus  de  la  portion  isthmique. 

Le  résultat  immédiat  paraissant  néanmoins 
suffisant,  la  paroi  est  refermée.  Quelques  mois  après 
les  douleurs  reprennent,  bien  que  très  atténuées. 
Le  toucher  montre  le  corps  utérin  dans  le  Douglas 
et  le  col  fixé  très  haut  contre  la  paroi  abdomi¬ 
nale  antérieure. 

Nous  sommes  convaincus  que  de  pareils  faits 
doivent  être  fréquents  et  nous  pensons  que  l’hysté- 
ropexie  isthmique,  bonne  opération  dans  la  rétro¬ 
version  des  utérus  petits  et  mobiles,  ou  dans  le 
prolapsus  génital  de  la  femme  jeune,  est  insuffi¬ 
sante  dès  que  la  matrice  est  sensiblement  modifiée 
de  volume,  de  poids  ou  de  consistance. 

2®  Hystéropexie  indirecte.  Ligamentô- 
pexie.  —  Le  redressement  et  la  suspension  de 
l’utérus  par  l’intermédiaire  des  ligaments  ronds 
sont  réalisés  suivant  plusieurs  techniques  : 

Raccourcissement  extrapéritonéal  de  ces  liga¬ 
ments  (opération  d’Alquié-Alexander)  ; 

Plicature,  intrapéritonéale  des  ligaments  (pro¬ 
cédé  de  Wylie)  ; 

Fixation  de  la  portion  juxta-utérine  des  liga¬ 
ments  ronds  à  la  pafoi  (procédé  de  Doléris- 
Richelot)  ; 

Inclusion  pariétale  des  ligaments  ronds  (pro¬ 
cédé  de  Doléris)  ; 

Fixation  rétro-utérine  des  ligaments  ronds 
(procédé  de  Dartigues-Baldy). 

Toutes  ces  méthodes  tendent  à  redonner  aux 
ligaments  ronds  le  rôle  physiologique  qui  leur  est 
dévolu  et  qui  est  justement  d’éviter  la  chute  de 
l’Utérus  en  arrière. 

Une  première  critique  s’impose  :  peut-on  faire 
confiance  aux  ligaments  ronds  pour  assurer,  à 


nouveau,  un  rôle  qu’ils  ont  si  mal  rempli  unë  I 
première  fois  ?  j 

Ceci  est  un  cas  d’espèce.  Certains  ligaments  1 
ronds,  extrêmement  grêles,  se  voient  à  peine  sous  j 
le  versant  antérieur  du  ligament  large.  Cougénita-  1 
lement,ces  ligaments  sont  insuffisants,  il  paraît  l 
imprudent  de  s’en  servir  pour  maintenir  à  eux  1 
seuls  l’utérus  en  place. 

Dans  d’autres  cas,  œdémateux,  mous,  ils  parti¬ 
cipent  à  la  congestion  utérine  qui  s’est  étendue 
sur  eux.  L’utérus  est  devenu  trop  lourd,  et  ils 
sont  trop  flasques  pour  s’opposer  à  sa  chute  en 
arrière.  Il  est  à  craindre  que  les  bons  effets  de  la 
ligamentopexie  ne  soient  que  transitoires.  Les 
mêmes  causes  produiront,  à  la  longue,  les  mêmes 
effets. 

Souvent  la  rétroversion  n’est  qu’une  consé¬ 
quence  d’une  subinvolution  temporaire  des  suites  . 
de  couches.  Les  ligaments  ronds,  allongés  pendant  / 
la  grossesse,  n’ont  pas  tout  de  suite  repris  après 
l’accouchement  leur  disposition  normale,  tandis 
que  la  matrice  encore  grosse  et  lourde  était  entraî¬ 
née  dans  le  Douglas.  Peu  à  peu  cependant  l’uté¬ 
rus  a  repris  son  volume  habituel,  les  ligaments 
ronds  leur  solidité.  A  l’opération,  ils  apparaissent 
tout  à  fait  normaux,  sous  forme  de  deux  cordons 
blanchâtres,  résistant  au  doigt,  saillant  sous  la, 
séreuse  péritonéale.  La  matrice  se  redresse  facile- \ 
ment  quand  on  opère  une  traction  sur  eux.  \ 
Ici  ,  la  ligamentopexie  rétablit  les  conditions  j 
physiologiques  normales,  elle  a  toute  chance  / 
d’être  suivie  d’un  bon  et  durable  résultat.  J 

Ces  remarques  s’adressent  à  toutes  les  variétés 
de  ligamentopexies  ;  celles  qui  suivent  ont  trait 
aux  fixations  dés  ligaments  ronds  à  la  paroi 
abdominale  antérieure,  seules  variétés  de  ligamen¬ 
topexie  dont  nous  ayons  l’habitude. 

Un  premier  point  nous  paraît  important  et  ne 
constitue  pas,  A  vrai  dire,  une  critique  de  la 
méthode,  c’est  la  manière  de  saisir  les  ligaments 
ronds  avant  de  les  fixer.  Souvent  le  chirurgien 
prend  purement  et  simplement  chaque  ligament 
dâns  une  pince  hémostatique  et  assure,  par  cet 
intermédiaire,  une  traction  avant  de  suturer  le 
ligament  à  la  paroi  abdominale. 

Cette  manière  de  faire  nous  semble  défectueuse, 
en  voici  les  raisons  :  tous  les  chirurgiens  ont  pu 
constater,  comme  nous,  le  nombre  relativement 
important  de  phlébites  post-opératoires  dans  les 
ligamentopexies.  L’un  de  nous  a  insisté,  à  plu- 
âeurs  reprises,  sur  le  rôle  des  lésions  veineuses 
antérieures  et  des  lésions  veineuses  traumatiques 
Opératoires,  dans  la  pathogénie  des  phlébites. 
Nous  nous  sommes  demandé  si  les  phlébites 
succédant  à  la  ligamentopexie  n’étaient  pas  dues, 
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dans  la  majorité  des  cas,  à  l’écrasement  des 
veines  des  ligaments  ronds  par  les  pinces  qui  les 
saisissent.  Actuellement,  nous  portons  notre 
attention  à  ne  pas  traumatiser  ces  ligaments. 
Nous  nous  servons,  pour  les  attirer,  d’une  anse  de 
fil  passée  sous  chacun  d’eux  au  moyen  d’une 
aiguille  de  Reverdin. 

Une  objection  plus  importante  peut  être  faite 
au  procédé  de  Doléris  et  à  celui  d’Alquié- Alexan¬ 
der  ;  elle  est  la  conséquence  des  rapports  intimes 
des  ligaments  et  des  trompes  au  niveau  des  cornes 
utérines. 

Pour  bien  suspendre  un  utérus,  il  faut  pratiquer 
une  traction  assez  forte  sur  les  ligaments  ronds 
pour  les  amener,  à  travers  la  paroi,  jusqu’à  la 
ligne  médiane,  où  on  les  suture  l’un  à  l’autre  sur 
une  étendue  d’environ  3  centimètres.  On  attire 
ainsi,  à  travers  la  boutonnière  musculaire,  la 
portion  juxta-utérine  des  ligaments  ronds.  Or  à 
cet  endroit,  de  chaque  côté,  la  trompe  est  juxta¬ 
posée  au  ligament  correspondant  et  en  demeure 
solidaire  par  le  feuillet  péritonéal  antérieur  du 
ligament  lar^e.  Celui-ci  fixe  leurs  rapports  réci¬ 
proques  d’une  façon  d’autant  plus  intime  qu’on  se 
rapproche  davantage  de  la  corne  utérine. 

Si  au  cours  de  la  traction  opérée  sur  le  ligament 
rond,  à  travers  la  boutonnière  musculaire  du 
grand  droit,  on  regarde  par  l’ouverture  méjüâhe 
ce  qui  se  produit,  on  voit  l’isthme  tubaire  se 
couder  sur  lui-même  à  mesure  que  la  tmçtion 
augmente.  La  partie  juxta-utérine  ^e-cgl/isthme 
.suit  le  ligament  rond  et  tend  à  prend’rqune  direc¬ 
tion  postéro-antérieure  ;  la  partie  distale  se 
dirige  au  contraire  d’avant  en  arrière-qiour 
rejoindre  l’ampoule.  Plus  la  traction  est  forte, 
plus  l’angle  à  sinus  postérieur  formé  par  la  coudure 
de  l’isthme  tubaire  devient  petit  ;  les  deux 
portions  de  l’isthme,  ainsi  créées  artificiellement, 
■finissent  même  par  s’accoler  en, canon  de  fusil, 
et  pénètrent  avec  le  ligament  rond  dans  la  bou¬ 
tonnière  musculaire  pariétale. 

Cette  coudure  peut  avoir  de  graves,  inconvé¬ 
nients  sur  lesquels  nous  voudrions  attirer  l’atten¬ 
tion.  Une  de  nos  malades,  atteinte  de  rétroversion 
et  désirant  avoir  des  enfants,  fait  redresser  son 
utérus  par  le  procédé  de  Doléris.  Un  an  après 
elle  est  opérée, d’une  grossesse  extra-utérine  droite. 
Deux  ans  plug  tard,  nous  l’opérons  d’une  gros¬ 
sesse  ampullaire  gauche.  La  trompe  était  coudée 
à  son  origine  et  les  deux  portions  de  l’isthme, 
résultant  de  cette  coudure,  accolées  en  canon  de 
fusil  sur  près  de  deux  centimètres.  Il  nous  semble 
id  impossible  de  ne  pas  établir  une  relation  de 
cause  à  effet  entre  la  plicature  des  trompes  et  les  , 
grossessesectppiques. 


ly  Décembre  ig32. 

Dans  un  article  récent  (i),  E.  Macias  deTorres 
(Oviedo)  signale  les  mêmes  inconvénients.  Il 
insiste,  à  juste  titre,  non  seulement  sur  la  coudure 
de  la  trompe,  cause  possible  de  grossesse  extra- 
utérine,  mais  encore  sur  son  incarcération  dans 
l’orifice  pariétal  du  néo-trajet  ligamentaire,  ce 
qui  peut  amener  une  stérilité  à  laquelle  l’opération 
pouvait  prétendre  remédier.  Il  aurait  constaté, 
par  injection  de  hpiodql,  l’ipcarcération  de  la 
trompe  coudée,  cet  examen  ne  faisant  que  con¬ 
firmer  ce  que  nous  avons  vu  directement  au  cours 
de  maintes  interventions. 

Enfin,  en  dehors  de  toute  question  de  gravidité, 
on  peut  se  demander  si  bien  des  dysménorrhées 
ou  des  phénomènes  douloureux,  chez  des  malades 
opérées  de  rétroversion,  ne  sont  pas  dues  à  la 
disposition  anormale  des  trompes  créée  de  toute 
pièce  par  l’opération. 

Nous  avons  cherché  s’il  ne  serait  pas  possible 
de  détruire  la  solidarité  des  trompes  et  des  liga¬ 
ments  ronds,  près  de  la  corne  utérine,  au  moyen 
d’une  petite  plastie  du  péritoine  du  Hgament  large 
à  ce  niveau.  Des  recherches  cadavériques  nous 
ont  montré  les  difficultés  rencontrées  :  elles  tien¬ 
nent  à  la  gêne  de  reconstituer  parfaitement  la 
continuité  péritonéale,  et  surtout  aux  branches 
de  l’artère  utérine,  sous-jacentes  aux  trompes  et 
aux  ligaments  ronds,  qui  compliquent  l’hémo¬ 
stase. 

Il  nous  a  paru  que  l’hystéropexie  devait  rester 
une  opération  simple  et  facile  qu’on  ne  pouvait 
compliquer,  pour  la  rendre  plus  parfaite,  sans  en 
restreindre  l’emploi. 

De  toutes  ces  réflexions  sur  l’hystéropexie,  il 
résulte  qu’aucune  technique,  séparément,  n’est 
entièrement  satisfaisante. 

Nous  avons  cherché  un  résultat  meilleur  par 
la  combinaison  de  plusieurs' d’entre  elles,  et  voici 
quelle  est  actuellement  notre  manière  de  pro¬ 
céder  : 

Après  laparotomie  médiane  sous-ombilicale 
l’opérateur,  de  sa  main  gauche,  saisit  et  redresse 
l’uténis.  Avec  une  fine  aiguille  de  Reverdin  il 
passe  une  anse  de  catgut  sous  chaque  ligament 
rond  à  5  ou  6  centimètres  de  leur  origine  utérine, 
là  où  le  péritoine  du  ligament  large,  plus  lâche, 
p^s  étalé,  permet  l’indépendance  des  ligaments 
et  des  trompes..  Les  anses  de  catgut  sont  repérées 
par  des  pinces  hémostatiques. 

Trois  points  de  fil  non  résorbable  (fil  de  lin 
n®  3)  sont  alors  placés  sur  l’isthme  utérin.  Chaque 
chef  traverse  ensuite  le  muscle  grand  droit  cor¬ 
respondant,  sans  charger  le  péritoine,  afin  d’as- 

(i)  Revue  française  de  gynécologie  et  d'obstétrique,  XXVII, 
n»  2,  février  1932.  . 
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surer  un  contact  direct  et  une  meilleure  fusion  de 
l’isthme  et  de  la  paroi  abdominale  antérieure. 
Seuls,  les  deux  chefs  du  fil  supérieur  prennent  la 
séreuse,  ceci  pour  annoncer  la  fermeture  périto¬ 
néale  au-dessus  de  la  pexie.  Les  trois  fils  sont 
noués  et  ainsi  se  trouve  réalisée  une  h5^stéro- 
pexie  isthmique. 

On  pratique  ensuite  une  légère  traction  sur  les 
fils  repérant  les  ligaments  ronds,  et  on  amène  ceux- 
ci  au  contact  de  la  paroi.  A  ce  niveau,  au  bistouri, 
on  fait  une  boutonnière  à  travers  muscles  grand 
droit  et  péritoine  ;  les  fils  y  sont  attirés  et  derrière 
eux  les  ligaments. 

Avant  de  les  fixer,  on  s’assure  directement,  par 
ce  qui  subsiste  de  l’ouverture  abdominale,  que  non 
seulement  les  trompes  ne  sont  pas  attirées  dans 
le  trajet,  mais  aussi  que  la  traction  n’a  déterminé 
aucune  coudure  à  leur  niveau. 

On  peut  alors  suturer  les  ligaments,  soit,  comme 
dans  le  procédé  de  Doléris,  l’un  à  l’autre  sur  la 
ligne  médiane  par  deux  points  de  fil  non  résorbable 
(lin  n“  2)  ;  soit,  comme  il  nous  paraît  préférable, 
latéralement  et  isolément,  chacun  à  la  sortie  de 
son  néo-trajet  pariétal,  au  muscle  correspondant, 
cette  fixation  latérale  demandant  une  moindre 
traction  ligamentaire.  On  prend  grand  soin,  dans 
cette  suture,  de  ne  traverser  que  le  bord  libre 
de  chaque  ligament,  afin  d’éviter  tout  tramatisme 
•vasculaire. 

h’opération  est  achevée  et  il  ne  reste  plus  qu’à 
conduire  un  surjet  péritonéal  du  fil  supérieur  de 
la  sutiu-e  isthmique  à  la  partie  supérieure  de 
•l’incision,  puis  à  suturer  l’aponévrose  des  grands 
droits,  sous  laquelle  sont  enfouis  les  fils  de  suture 
•des  pexies  isthmique  et  ligamentaire. 

Cette  opération  ne  fait  que  combiner  l’hysté- 
ropexie  isthmique  et  la  ligamentopexie,  en  ne 
demandant  à  chacune  que  ce  qu’elle  peut  donner. 
■  JA  fixation  de  l’isthme  à  la  paroi  abdominale 
prend  à  sa  charge  le  maintien  solide  et  immuable 
de  l’utérus. en  position  haute  et  antérieure.  La 
ligamentopexie  n’a  plus  aucun  rôle  de  soutien, 
elle  ne  sert  qu’à  empêcher  l’utérus  de  se  plier  sur 
lui-même  au-dessus  de  l’isthme  pour  retomber 
en  arrière.  L’effort  qu’on  demande  ainsi  aux  liga¬ 
ments  ronds  est  minime  ;  même  s’ils  sont  altérés, 
ils-  peuvent  y  suffire. 

Les  deux  opérations  qui,  isolément,  sont  souvent 
suivies  d’échec,  donnent  ainsi  réunies  un  résultat 
parfait. 


REMARQUES 
SUR  L’OPOTHÉRAPIE 
OVARIENNE 
EN  GYNÉCOLOGIE 

Gaston  COTTE 

(de  I-yon). 

L’opothérapie  ovarienne  a  fait  dans  ces  der¬ 
nières  années,  au  moins  en  ce  qui  concerne  la 
préparation  des  extraits  qui  sont  mis  à  notre  dis¬ 
position,  des  progrès  incontestables.  Au  lieu  des 
extraits  glycérinés,  des  poudres  d’organes  frais 
desséchés  dans  le  vide  ou  des  lipoïdes  qui  avaient 
tous  la  prétention  de  renfermer  la  meilleure  partie 
ou  la  totalité  des  hormones  ovariennes,  nous  dis¬ 
posons  mamtenant  d’extraits  folliculaires  ou  d’ex¬ 
traits  de  corps  jaune  titrés  en  unités-souris  ou  en 
unités-rats,  et  dont  les  réactions  biologiques  mon¬ 
trent  bien  l’efficacité.  11  faut  bien  avouer,  toute¬ 
fois,  que  si  nous  disposons  actuellement  de  pro¬ 
duits  certainement  meilleurs  que  ceux  utilisés 
jusqu’ici,  au  point  de  vue  thérapeutique  on  les 
administre  trop  souvent  d’une  façon  absolument 
empirique,  et  que,  de  ce  côté  du  moins,  on  ne  s’est 
guère  préoccupé  de  poser  les  bases  d’une  opothéra¬ 
pie  rationnelle. 

Certes,  je  sais  bien  toutes  les  difficultés  aux¬ 
quelles  se  heurte  cette  méthode.  .Sans  parler  des 
erreurs  d’appréciation  qui  peuvent  être  le  fait 
de  l’utilisation  de  jiroduits  mal  préparés  ou 
inactifs,  il  faut  tenir  compte  encore  non  seulement 
des  doses  utilisées  ou  du  mode  d’administration 
des  extraits  employés,  mais  encore  de  son  mode 
d’action.  Or,  sur  ce  point,  il  s’en  faut  que  nous 
soyions  bien  fixés.  Les  extraits  employés  ont-ils 
une  aciMti  substitutive  et  peuvent-ils  suppléer 
à  la  déficience  des  hormones  sécrétées  dans  l’or¬ 
ganisme,  ou  bien  ces  mêmes  extraits  n’ont-ils 
qu’une  action  excitatrice  sur  les  éléments  déficients 
chargés  de  sécréter  normalement  ces  hormones  ? 
Il  est  presque- toujours  bien  difficile  de  le  dire. 
Par  contre,  ce  qu’on  peut  affirmer,  c’est  que,  dans 
les  indications  thérapeutiques,  l’empirisme  tient 
encore  la  plus  grande  place. 

Je  ne  parle  pas  ici  des  désordres  fonctionnels  des 
différents  systèmes  ou  appareils  de  l’économie 
qu’on  a  mis  à  tort  ou  à  raison  sous  la  dépendance 
d’une  insuffisance  ovarienne  et  pour  lesquels  on 
a  essayé  l’opothérapie.  Pour  résoudre  de  tels  pro¬ 
blèmes,  il  faudrait  être  beaucoup  mieux  fixé  que 
nous  ne  le  scanmes  sur  la  physiologie  générale  de 
l’ovaire,  et  savoir  comment  il  intervient  sur  la 
nutrition  en  général,  sur  le  métabolisme  du  cal- 
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cium  et  du  phosphore  dans  l’organisme,  sur  l’équi¬ 
libre  vago-sympathique,  sur  la  tension  arté¬ 
rielle,  etc.  Or,  sur  ce  point,-  nos  connaissances 
sont  encore  à  peu  près  nulles.  Tout  récemment, 
Kaufmann,  C.  Muller  et  Muhlbock  ont  bien 
trouvé  dans  l’hormone  folliculaire  une  substance 
différente  de  l’hormone  du  rut  et  qui  agit  sur  le 
métabolisme.  Tout  porte  ainsi  à  croire  qu’il  se 
passera  pour  la  folliculine  ce  qui  s’est  passé  pour 
l’insuline  et  que  nous  arriverons  à  dissocier  dans 
un  produit.de  .sécrétion,  qu’on  croyait  simple, 
des  hormones  de  nature  et  d’action  très  diffé¬ 
rentes.  Mais  pour  rentrer  dans  le  domaine  de  la 
thérapeutique  gynécologique,  il  faut  bien  dire 
qu’on  ne  semble  guère  s’être  inspiré  jusqu’ici  des 
notions  physiologiques  acquises  dans  ces  der¬ 
nières  années,  et  que,  bien  souvent,  quand  on  a 
fait  de  l’opothérapie,  on  l’a  faite  au  petit  bonheur. 

T’exemple  le  plus  frappant  me  paraît  être  celui 
de  la  ménopause  chirurgicale,  dont  on  espère  atté¬ 
nuer  les  troubles  en  prescrivant  de  la  folliculine. 
En  vérité,  que  peut-on  espérer  d’un  pareil  traite¬ 
ment  ?  Ta  physiologie  montre  que  la  follicu¬ 
line  est,  avant  tout,  l’hormone  du  rut  et  qu’elle 
provoque  surtout  un  état  congestif  plus  ou  moins 
accusé  du  tractus  génital.  A  quoi  bon  l’utiliser 
dès  lors,  s’il  n’y  a  plus  d’utérus?  Cela  se  défend 
encore  moins  que  la  conservation  ou  la  greffe  d’un 
ovaire  seul,  après  l’ablation  de  l’utérus,  car,  dans 
ce  cas,  on  peut  supposer  que  si  la  folliculine  n’a 
plus  à  exercer  son  action  sur  le  tractus,  du  moins 
les  autres  hormones  que  l’ovâire  conservé  ou 
greffé  peut  produire  pourront  continuer  à  exercer 
la  leur. 

Pour  traduire  toute  ma  pensée,  je  dirais  donc 
que  l’opothérapie  ovarieime,  du  moins  en  ce  qui 
concerne  l’utilisation  de  la  folliculine  et  de  l’hor¬ 
mone  du  corps  jaune,  ne  doit  viser  qu’à  régula¬ 
riser  les  fonctions  de  l’appareil  génital  déficient. 
En  fait,  les  données  physiologiques  acquises  au 
cours  de  ces  dernières  années  montrent  que  la 
folliculine,  qui  est  l’hormone  du  rut,  provoque  des 
effets  congestifs  sur  le  tractus.  Elle  prépare,  sans 
doute,  le  terrain  à  l’hormone  lutéenne  qui  assure 
la  préparation  de  la  muqueuse  utérine  à  la  nida¬ 
tion.  En  outre  de  cela,  on  sait  que  le  corps  jaune 
en  évolution  inhibe  la  maturation  d’autres  folli¬ 
cules.  Avec  M“e  G.  Pallot,  nous  avons  vu  très 
nettement  que  la  greffe  d’un  corps  jaune  en  évolu¬ 
tion  provoquait  chez  la  souris  dont  le  cycle  était 
régulier,  un  allongement  du  cycle  avec  un  retard 
dans  l’apparition  du  rut  ;  mais  on  n’a  pas  encore 
isolé  la  chalone  dont  dépend  cet  effet.  Certains 
extraits  d’ovaire,  la  sistomensine,  en  particulier, 
semblent  bien  avoir  une  action  d’arrêt  sur  les 


hémorragies  utérines,  mais  il  est  difficile  d’expli¬ 
quer  leur  action,  d’autant  que  celle-ci  est  parfois 
très  rapide.  Il  est  possible  que  l’action  de  tels 
extraits  soit  le  fait  de  leur  constitution  chiniique 
plus  que  de  leur  teneur  en  hormones.  Toutes  les 
fois,  en  effet,  qu’on  utilisé  des  extraits  organiques 
complets,  on  fait  de  la  protéinothérapie,  en  même 
temps  que  de  l’hormonothérapie,  et  il  est  difficile 
de  savoir  à  quoi  sont  dus  les  effets  thérapeutiques 
observés. 

Ceci  revient  à  dire  encore  une  fois  que  si  l’on 
veut  étudier  de  près  les  effets  de  l’opothérapie 
ovarienne,  de  façon  à  préciser  les  bases  d’une 
thérapeutique  rationnelle,  il  ne  faudrait  jamais 
utiliser  que  des  hormones  dont  la  spécificité  est 
dûment  établie.  Mais,  même  dans  ces  conditions, 
il  s’en  faut  encore  que  le  problème  soit  facile  à 
résoudre.  A  priori,  il  semblerait  que  si  l’on  veut 
parer  à  un  déficit  ovarien,  une  hypoménorrhée 
fonctionnelle,  par  exemple,  ou  une  stérilité  liée 
à  une  hypoplasie  de  l’appareil  génital,  il  faille 
donner  de  la  folliculine  pendant  la  première  quin¬ 
zaine  du  cycle  menstruel  et  de  l’hormone  du  corps 
jaune  pendant  la  deuxième  quinzaine.  Mais, 
cependant,  tout  porte  à  croire  que  le  corps  jaune 
continue  à  sécréter  de  la  folliculine  en  même 
temps  qu’il  fournit  de  l’hormone  lutéinique.  En 
outre  de  cela,  si  l’on  cherche  la  teneur  du  sang  en 
folliculine,  on  voit  que  celle-ci  manque  complète¬ 
ment  pendant  les  quinze  premiers  jours  qui  sui¬ 
vent  les  règles,  pour  atteindre  ensuite  un  taux  de 
concentration  de  plus  en  plus  élevé  jusqu’à  la  veille 
de  l’écoulement  menstruel.  C’est  même  probable¬ 
ment  lorsque  celle-ci  atteint  un  certain  seuil  que 
l’hémorragie  se  déclenche.  Il  semble,  d’ailleurs, 
qu’une  grande  partie  de  cette  folliculine  circulante 
se  fixe  sur  la  muqueuse  utérine,  puisque  le  sang 
menstruel  est  toujours  beaucoup  plus  riche  en 
folliculine  que  le  sang  de  la  circulation  générale. 
On  qomprend,  d’après  cela,  combien  il  est  difficile 
de  savoir  le  moment  où  la  folliculine  injectée  sera 
le  mieux  utilisée.  Ce  qu’il  y  a  de  certain,  en  tout 
cas,  c’est  que  celle-ci  ne  peut  avoir  d’autre  effet 
qu’un  effet  purement  congestif.  Pour  favoriser 
le  développement  de  la  muqueuse  utérine,  c’est 
l’hormone  du  corps  jaune  qu’il  faut  utiliser,  car 
seule  celle-ci  provoque  rh5q)erplasie  fonctionnelle 
prémenstruelle.  Mais  il  importe  encore  d’ajouter 
que  si,  chez  les  femmes  castrées  ayant  encore  leur 
utérus,  on  donne  successivement  de  la  folliculine 
et  de  l’hormone  du  corps  jaune,  on  provoque  bien 
quelques  réactions  de  la  muqueuse,  mais  jamais 
cependant,  du  moins  à  ma  connaissance,  on  n’a  pu 
réussir  à  faire  réapparaître  les  règles;  Est-ce  une 
question  de  doses  insuffisantes,  ou  bien  l’état 
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pathologique  antérieur  est-il  en  cause  ?  Il  est 
difficile  de  le  dire.  Mais  n’est-ce  pas  déjà  beaucoup 
de  noter  que  chez  la  femme  l’utilisation  des  hor¬ 
mones  qu’on  trouve  actuellement  dans  le  com¬ 
merce  provoque  bien  du  côté  de  la  muqueuse  uté¬ 
rine  les  réactions  spécifiques  qui  témoignent  de 
leur  activité  ? 

En  constatant  de  tels  résultats,  la  première  idée 
qui  vient  à  l’esprit  est  que,  peut-être,  on  a  utilisé 
des  doses  insuffisantes  ?  Mais  tous  ceux  qui  ont 
une  expérience  un  peu  prolongée  de  l’opothérapie 
ou  qui  ont  cherché  à  en  analyser  les  eiïets  montrent 
qu’au  delà  de  certaines  doses  les  résultats  restent 
les  mêmes.  Dans  les  hypoplasies  utérines,  Schroder 
admet  qu’il  faut  donner  600  unités-souris  par 
jour.  Si  l’on  échoue,  il  ne  sert  à  rien,  d’après  lui, 
d’augmenter  les  doses.  De  même,  Fraenkel  avoue 
qu’en  donnant  des  doses  plus  élevées  d’hormones 
pures,  le  taux  des  succès  ne  s’est  élevé  que  de 
6  p.  100  (de  39  à  45  p.  100).  D’ailleurs,  même  avec 
des  doses  très  fortes,  on  n’arrive  pas  toujours  à 
avoir  un  résultat,  témoin  le  cas  de  cette  femme 
dont  parle  Wagner,  qui,  après  avoir  été  réglée 
régulièrement,  avait  eu  une  involution  utérine 
avec  aménorrhée  consécutive.  Bien  qu’on  ait  fait 
prendre  à  cette  malade,  en  un  temps  relativement 
court,  582  000  unités-souris  d’hormones  ovariennes, 
on  n’obtint  aucun  résultat. 

Beaucoup  plus  importante  que  les  doses  à  utili¬ 
ser,  le  mode  d’ administration  de  la  folliculine  a 
beaucoup  préoccupé  les  thérapeutes  qui  ont  cher¬ 
ché  à  vérifier  l’action  du  médicament.  Et,  sur  ce 
point,  l’opinion  qui  prévaut  est  que  si  nous  dispo¬ 
sons  de  préparations  hormonales  qui,  prises  par  la 
bouche,  sont  douées  d’une  efficacité  certaine,  la 
voie  hypodermique  reste  la  voie  la  meilleure.  Il 
importe,  toutefois,  de  noter  que,  pour  agir  plus 
efficacement,  il  vaut  mieux  fractionner  les  doses. 
Dans  les  cas  surtout  où  l’on  emploie  des  solutions 
aqueuses,  leur  élimination  est  trop  rapide.  Pour 
avoir  le  maximum  d’efficacité,  il  faut  donner  de 
petites  doses,  fractionnées,  pendant  un  temps  pro¬ 
longé. 

Ceci  étant  dit,  il  resterait  à  préciser  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  on  peut  être  amené  à  faire  de 
l’hormonothérapie  en  gynécologie,  et  les  résultats 
qu’avec  une  bonne  technique  on  est  en  droit  d’en 
attendre.  Sans  doute,  il  s’agit  là  de  questions  pour 
lesquelles  nous  manquons  souvent  de  bases  d’ap¬ 
préciation.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de  voir  repa¬ 
raître  l’écoulement  menstruel  après  quelques 
jours  de  retard  ou  de  voir  cesser  des  hémorragies 
chez  des  femmes  à  qui  on  a  fait  prendre  des  hor¬ 
mones  ovariennes,  pour  conclure,  d’emblée,  à 
l’efficacité  du  médicament.  Il  est  bien  certain  que 


dans  bien  des  cas  donnés  comme  «  bons  résultats  » 
les  troubles  auraient  cessé  d’eux-mêmes  sans  le 
secours  de  ces  médicaments.  Tous  les  gynécologues 
qui  ont  une  certaine  expérience  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  concernant  la  menstruation  pourraient 
certainement  apporter  des  cas  dans  lesquels  ils 
ont  vu  des  aménorrhées  fonctionnelles  plus  ou 
moins  prolongées  ou  des  métrorragies  plus  ou 
moins  rebelles  cesser  un  beau  jour,  sans  qu’on  ait 
eu  recours  à  l’opothérapie.  Pour  avoir  quelque 
valeur,  il  faut  donc  que  les  résultats  obtenus  le 
soient  en  série  et  qu’ils  s’ appliquent  à  des  faits 
bien  observés. 

Je  suis  persuadé  que  l’avenir  de  la  méthode 
dépend  pour  une, grande  part  des  progrès  que 
nous  ferons  encore  sur  le  rôle  des  hormones  dans 
l’organisme,  sur  leur  dosage  dans  le  sang,  ou  leur 
élimination  par  les  urines.  On  sait,  par  exemple, 
à  l’heure  actuelle,  qu’à  côté  des  aménorrhées  par 
insuffisance  de  sécrétion  hormonale,  il  existe  des 
aménorrhées  hyperhormonales  bien  mises  en  évi¬ 
dence  par  Zondek,  et  dont  j’ai  rapporté,  moi- 
même,  quelques  cas.  Or,  il  est  bien  évident  que  si 
l’on  peut  traiter  les  premières  avec  quelques 
chances  de  succès  avec  des  extraits  folliculaires, 
ce  serait  un  tort  d’en  donner  dans  les  secondes.  De 
même  qu’avant  de  donner  de  l’insuUne  à  un  dia¬ 
bétique,  on  recherche  le  taux  de  la  glycémie  ou 
de  la  glycosurie,  il  faudra  bien  qu’un  jour,  pour  les 
troubles  fonctioimels  de  l’appareil  génital  de  la 
femme,  on  arrive,  avant  toute  thérapeutique,  à 
préciser  le  cycle  de  la  folliculine  dans  l’organisme, 
à  rechercher  le  taux  de  sa  concentration  dans  le 
sang  ou  dans  les  urines,  et  peut-être  aussi  à 
s’assurer,  par  un  examen  histologique,  de  l’état 
de  la  muqueuse  utérine.  C’est  avec  les  données 
recueillies  dans  ces  conditions  qu’on  pourra  seule¬ 
ment  jeter  les  bases  d’une  thérapeutique  ration¬ 
nelle.  En  attendant,  puisque  nous  en  sommes 
réduits  encore  à  procéder  par  tâtonnements,  et 
que  nous  ne  pouvons  nous  dégager  d’un  certain 
empirisme,  je  crois  qu’on  peut,  du  moins,  donner 
les  directives  suivantes  (i)  : 

Dans  les  aménorrhées  liées  à  tme  aplasie  de 
l’appareil  génital,  il  faut  se  rappeler  que  l’ovaire 
n’est  pas  seul  en  cause,  mais  que  le  développement 
de  tout  le  tractus  génital  est,  lui-même,  sous  la 
dépendance  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Il 
semble  donc  que  les  préparations  de  pré-hypo¬ 
physe  doivent  avoir  la  préférence  sur  les  prépara¬ 
tions  de  folliculine.  Toutefois,  si  l’on  veut  éviter 
la  lutéinisation  de  l’ovaire,  on  aura  soin  de  n’avoir 

(j)  Voy.  à  ce  sujet  :  G.  Cotte.  Troubles  fonctionnels 
de  l’appareil  génital  de  la  femme,  2®  édition,  Masson  et  C‘», 
édit.,  Paris,  1931. 
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recours  qu’à  de  faibles  doses.  I/’expérimentation 
sur  l’animal  montre,  en  effet,  qu’on  peut  obtenir, 
avec  cet  extrait,  soit  l’évolution  folliculaire,  soit 
la  transformation  du  follicule  en  corps  jaune.  A 
doses  massives,  l’ovaire  tout  entier  ne  représente 
souvent  qu’un  amas  de  gros  corps  jaunes. 

Dans  les  aménorrhées  fonctionnelles  transitoires, 
dans  les  hypoménorrhées  ou  les  oligorrhées,  l’opo¬ 
thérapie  ovarienne  donne  souvent  de  bons  résul¬ 
tats.  Encore  faut-il  qu’on  n’ait  pas  affaire  à  des 
syndromes  pluriglandulaires,  auxquels  cas  les 
extraits  folliculaires  ne  suffisent  habituellement 
pas  à  rétablir  la  menstruation. 

Dans  les  aménorrhées  secondaires  liées  à  une 
lésion  de  l’appareil  génital,  à  mne  infection  géné¬ 
rale  (tuberculose,  syphilis,  etc.)  ou  bien  encore 
à  d’autres  maladies,  il  m’a  toujours  paru  inoppor¬ 
tun  de  faire  de  l’opothérapie  ovarienne.  Je  suis 
même  persuadé  que  si  les  extraits  dont  on  s’est 
servi  dans  ces  conditions  avaient  été  réellement 
actifs,  on  aurait  eu  ainsi,  par  cette  thérapeutique, 
beaucoup  plus  d’effets  secondaires  fâcheux  que  de 
bons  résultats. 

Dans  les  métrorragies  d'origine  ovarienne,  qu’il 
s’agisse  des  métrorragies  des  jeunes  filles  qui  ont 
souvent  un  type  polyménorrhéique  ou  bien  de 
celles  de  la  ménopause,  plus  irrégulières  et  qui 
sont  plutôt  du  type  hyperménorrhéique,  je  ne 
crois  -pas,  malgré  les  quelques  succès  qui  ont  été 
publiés,  que  les  extraits  folliculaires  soient  indi¬ 
qués.  Ees  extraits  de  corps  jaune  sont  plus  effi¬ 
caces,  mais,  jusqu’ici,  on  n’a  pas  encore  réussi  à 
isoler  la  chalone  lutéenne  inhibitrice  de  l’ovula¬ 
tion.  Dans  les  métrorragies  des  jeunes  filles,  l’insu¬ 
line  m’a  donné  des  résultats  beaucoup  plus  cons¬ 
tants. 

Ee  traitement  de  la  stérilité  par  les  hormones 
ovariermes  constitue  un  problème  encore  beau¬ 
coup  plus  difiâcile  à  résoudre,  surtout  dans  les  cas 
où  il  n’existe  pas  en  même  temps  des  troubles 
menstruels.  J’ai  bien  vu  quelques  cas  heiureux 
dans  lesquels,  en  améliorant  le  cycle  menstruel 
trop  rapide,  ou  trop  lent,  on  avait  en  même  temps 
réussi  à  faire  disparaître  l’infécondité  de  la  femme  '> 
mais,  dans  les  cas  où  les  trompes  sont  perméables 
et  où  il  n’existe  pas  de  troubles  apparents  de 
l’ovulation,  on  ne  voit  pas  sur  quelles  bases  on 
pourrait  établir  l'opportunité  de  l’opothérapie, 
à  moins  qu’il  n’y  ait  en  même  temps  dés  troubles 
du  sens  génital.  Ea  folliculine  étant  avant  tout 
l’hormone  du  rut,  on  pourrait  en  donner  dans  les 
cas  de  frigidité  en  même  temps  que  des  extraits 
pré-hypophysaires,  car  l’on  sait  le  rôle  important 
de  l’hypophyse  dans  le  comportement  sexuel. 
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En  cas  d’hyperexcitation  génitale,  il  peut  y  avoir 
avantage  à  faire  de  l’insulinothérapie. 

Quant  aux  troubles  consécutifs  à  la  ménopause, 
et  en  particulier  à  ceux  qui  succèdent  à  la  castra¬ 
tion  chirurgicale,  ou  à  la  castration  sèche  par  les 
rayons,  il  est  encore  difficile  de  dire  s’ils  relèvent 
ou  non  de  l’opothérapie  ovarienne.  Il  semble,  en 
tout  cas,  que  ptdsque  l’utérus  a  été  enlevé  ou 
qu’il  n’est  plus  susceptible  de  fonctionner,  il  n’y 
ait  pas  Heu  de  donner  de  la  folHcuHne,  mais  bien 
plutôt  des  extraits  ovariens  totaux.  Par  ses  sécré¬ 
tions  internes,  l’ovaire  agit  sur  le  métaboUsme  des 
graisses,  du  calcium  et  du  phosphore,  sur  l’équi¬ 
libre  vago-sympathique,  sur  la  tension  arté¬ 
rielle,  etc.  ;  mais  puisque  nous  ne  savons  pas 
encore  quelles  sont  les  hormones  agissantes,  et 
que  nous  n’avons  aucun  test  pour  apprécier  la 
valeur  des  extraits  dont  nous  nous  servons,  il  est 
matériellement  impossible  de  jeter  encore  les 
bases  d’une  thérapeutique  rationnelle.  Il  importe 
d’ailleurs,  dans  ce  domaine,  d’agir  avec  prudence. 
Béclère  dit,  en  effet,  avoir  vu  l’opothérapie 
ramener  des  troubles  chez  des  malades  qui  avaient 
subi  antérieurement  un  traitement  radiothéra¬ 
pique.  Personnellement,  je  n’ai  jamais  noté 
d’accidents  imputables  à  l’opothérapie  chez  des 
castrées,  mais  je  n’ai  jamais  constaté  non  plus  que 
les  troubles  inhérents  à  la  castration  chirurgicale 
aient  été  très  modifiés  par  cette  méthode. 

En  résumé,  si  les  progrès  réalisés  dans  la  prépa¬ 
ration  des  extraits  ovariens  ou  des  hormones  ova¬ 
riennes  actuellement  isolées  ont  permis  de  mettre 
à  la  disposition  des  médecins  des  produits  dont 
l’efficacité  physiologique  chez  l’animal  n’est  pas 
douteuse,  dans  la  pratique  gynécologique  courante 
il  est  souvent  encore  bien  difficile  de  préciser  les 
conditions  de  leur  emploi  et  de  fixer  les  doses 
qu’il  convient  d’iitiUser  ou  la  manière  de  les  admi¬ 
nistrer.  Pratiquement,  il  ne  semble  pas  qu’un 
traitement  opothérapique  mal  conduit  ait  donné 
Heu  à  de  graves  accidents.  Ee  maniement  des 
extraits  folHculaires  est  heureusement  bien  plus 
facile  que  celui  des  extraits  thyroïdiens  ou  de 
l’insuHne,  et  l’on  n’a  guère  à  redouter  les  méfaits 
d’une  opothérapie  non  justifiée.  Il  n’empêche  que, 
si  l’on  veut  que  les  progrès  réalisés  dans  le  domaine 
technique  aient  leur  équivalence  dans  le  domaine 
thérapeutique,  il  faut  absolument  qu’on  tienne 
compte  des  données  actueHement  acquises  sur  la 
physiologie  sexueHe  féminine  :  c’est  le  seul  guide 
qui  pourra  permettre  de  nouveaux  progrès. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAII,I,IÈRB 
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EXISTE=T=IL  DES  DIABÈTES 
INSULINO=RÊSISTANTS? 

Pierre  MAURIAC 

En  1926,  avec'E.  Aubertin,  nous  avons  décrit 
les  diabètes  insulino-résistants. 

Il  est  des  malades,  disions-nous,  chez  lesquels 
«il  est  si  difficile  d’obtenir  un  résultat  dans  le 
traitement,  pourtant  bien  conduit,  du  diabète  par 
l’insuline  qu’on  peut  véritablement  parler  d’insu- 
lino-résistance  ».  Et  après  avoir  résumé  succincte¬ 
ment  deux  de  nos  observations,  nous  ajoutions  ; 
«  Ea  diabète  est  une  maladie  susceptible  d’évoluer 
par  poussées  ;  et  l’on  peut  voir,  chez  le  même 
malade,  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone 
notamment,  diminuer  ou  augmenter  momenta¬ 
nément.  On  conçoit  que  dans  ces  conditions  les 
doses  d’insuline  à  employer  pour  un  diabétique 
puissent  varier  suivant  les  phases  mêmes  de  sa 
maladie. 

«  Dans  le  cas  d’insulino-résistance,  cependant, 
l’écart  entre  les  doses  utilisées  et  l’effet  produit 
sur  la  glycémie  est  anormalement  important... 
d’où  il  suit  que  l’on  peut  distinguer  ces  faits  de 
ceux  dans  lesquels  il  y  a  une  simple  diminution  de 
la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone....  D’autre 
part,  avant  de  parler  d’insulino-résistance,  il  faut 
s’assurer  que  le  malade  a  été  convenablement 
traité  et  n’a  pas  eu  notamment  une  quantité 
hydrocarbonée  trop  élevée,  pour  une  quantité 
d’insuHne  trop  faible.  Etc.  » 

Devant  l’évidence  des  faits,  en  France  et  à 
l’étranger  la  notiond’insulino-résistance  fut  admise 
par  tous  ;  seul  M.  Marcel  Eabbé,  à  plusieurs  re¬ 
prisés,  et  encore  dans  son  dernier  livre,  en  a  fait 
une  critique  serrée. 

Quelle  est  au  juste  son  opinion  ?  Il  est  assez 
difficile  de  la  saisir.  A  propos  d’une  observation 
de  M.  Rathery,  il  écrit  :  «  Il  ne  me  paraît  pas  néces¬ 
saire  de  chercher  à  expliquer  par  des  hypothèses 
multiples  l’insulino-résistance,  puisqu’elle  n’existe 
pas.  »  Plus  loin  on  lit  :  «  Par  la  critique  que  nous 
avons  faite,  chemin  faisant  de  toutes  ces  formes 
d’insulino-résistance  apparente,  on  •  voit  que  la 
véritable  insulino-résistance  reste  douteuse.  » 
Enfin,  en  conclusion  d’une  leçon  clinique,  il  recon¬ 
naît  «  que  l’insulino-résistance  existe  réellement, 
mais  qu’elk  est  fort  rare».. 

Entre  ces  opinions  contradictoires,  si  nous  ne 
retemons  que  la  dernière,  nous  serions  prêts  à 
tomber  d’accord,  puisque  M.  Marcel  Eabbé  ne 
fait  que  confirmer  ce  que  nous  avons  dit  il  y  a  six 
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ans.  Mais  j’entends  bien  qu’il  serait  désolé  si  la 
concession  faite  à  quelques  •  cas  exceptionnels 
d’insulino-rë.sistance  me  faisait  négliger  toute  la 
partie  critique  qui  démolit  une  à  une  les  observa¬ 
tions  accumulées  par  les  auteurs  ;  car  elles  sont 
rares  celles  qui  trouvent  grâce  à  ses  yeux.  Des  dia¬ 
bétiques  insulino-résistants  sont  des  malades  qui 
ont  été  mal  soignés,  ou  ont  trompé  le  médecin,  dit 
M.  Marcel  Eabbé.  Il  nous  en  fournit  la  preuve  en 
nous  rappelant  l’histoire  d’un  diabétique  tuber¬ 
culeux  qui  fut  considéré  par  M.  Rathery  comme  un 
cas  typique  de  diabète  rebelle  à  l’insuline  :  ce 
malade  passa  dans  le  service  de  M.  Marcel  Labbé 
qui,  par  un  régime  et  une  cure  insulinique  bien 
ordonnés,  eut  vite  fait  de  triompher  de  cette 
pseudo -résistance . 

Avouerai-je  que  ce  succès  ne  m’impressionne 
guère  ?  J’ai  soigné  cette  année  dans  mon  service 
deux  «  grands  diabétiques  »,  dont  la  glycosurie  se 
montra  résistante  à  des  doses  de  120  unités  cli¬ 
niques  d'insuline,  pendant  plusieurs  mois,  malgré 
un  régime  strictement  observé  ;  et  puis  un  jour, 
sans  rien  changer  à  la  thérapeutique,  la  glycosurie 
céda  au  point  que  nous  pûmes  réduire  progressi¬ 
vement  les  doses  d’insuline,  en  augmentant  la 
ration  des  hydrates  de  carbone;  aujourd’hui  ces 
malades  ont  repris  leur  travail,  libres  de  toute 
surveillance,  et  leur  diabète  se  maintient  bénin, 
répondant  admirablement  à  l’insuHne. 

Sans  chercher  d’explication  compliquée,  je 
conclus  simplement,  et  en  toute  logique  me 
semble-t-il,  que  pendant  les  premières  semaines 
de  séjour  à  l’hôpital  mes  malades  présentèrent  une 
résistance  relative  à  l’insuline  qui  disparut  par  la 
suite.  Peut-être  en  fut-il  de  même  pour  le  malade 
commun  à  M.  Rathery  et  à  M.  Marcel  Eabbé  ; 
celui-ci  eut  sans  doute  la  chance  de  le  recueillir  au 
bon  moment,  et  M.  Rathery  la  malchance  de  le 
traiter  pendant  une  période  d’insulino-résistancè. 

En  faveur  de  notre  thèse,  il  y  a  aussi  une  obser¬ 
vation  de  M.  Faltabien  impressionnante.  Mais  après 
l’avoir  étudiée  M.  Marcel  Eabbé  décrète  :  «  On 
peut  donc  affirmer  que  le  malade  mangeait  des 
aliments  en  outre  de  ceux  qui  lui  étaient  pres¬ 
crits.  »  ^ 

Ea  même  sentence  tombe,  aussi  tranchante, 
sur  les  observations  rapportées  par  divers  au¬ 
teurs  ;  «  Widal,  Abrami  et  Laudat  ont  vu  aussi 
dans  un  cas  de  diabète  bronzé  un  échec  relatif  de 
l’insuline  qui  agit  bien  sur  la  cétose,  mais  non  sur 
la  glycosurie.  Mais  le  régime  fut-il  convenablement 
observé  ?  » 

Ulrich  et  Cowel  ont  cité  des  cas  d’insulino¬ 
résistance  chez'  des  diabétiques  acromégales. 
«  Un  fait  aqssi  extraordinaire,  ditM.  Marcel  Eabbé, 
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ne  peut  être  accepté  sans  critique  ;  nous  ne  pou¬ 
vons  nous  empêcher  de  penser  que  le  malade 
n’avait  peut-être  pas  suivi  le  régime  qui  lui  était 
imposé.  » 

Avec  la  même  facilité,  d’un  revers  de  main,  les 
observations  sont  rejetées  l’une  après  l’une.  Celles 
dont  nous  avions  publié  un  résumé  avec  E.  Auber- 
tin  sont  examinées  et  jugées  avec  la  même  ri¬ 
gueur  ;  reprenant  l’objection  qu’il  faisait  à  M.  Eal- 
ta,  comment  admetttre,  dit  M.  Marcel  Eabbé, 
qu’un  diabétique  absorbant  100  grammes  d’hy¬ 
drates  de  carbone  puisse  en  excréter  150  à  500? 
«  Quelle  manne  céleste  a  pu  lui  fournir  ces  500  gram¬ 
mes  de  glucose  ?  » 

C’est  en  effet  tm  gros  problème  que  soulève 
M.  Eabbé  et  qu’il  a  dû  se  poser  bien  souvent  en 
soignant  certains  malades  dont  il  a  publié  les 
observations  :  telle  celle  de  ce  diabétique,  amené 
dans  le  coma,  et  qui,  ne  recevant  que  40  grammes 
de  glucose  en  lavement,  présente  une  glycosurie 
ab'ondante  et  irréductible  malgré  les  340  unités 
d’insuline  injectées  dans  une  seule  matinée.  Telle 
aussi  l’observation  de  cette  autre  malade  de 
M.  Eabbé  où  je  lis  ;  «  Ee  15  le  régime  est  réduit 
(hydrates  de  carbone,  44)  :  glycosurie,  91  grammes  ; 
corps  acétoniques,  0,79.  Ee  16,  glycosurie  85.  Dans 
la  nuit  du  16  au  17,  vomissements,  diarrhée,  res¬ 
piration  accélérée  (28  par  minute),  profonde, 
pouls  124.  Ee  17,  glycosurie  141.  Température 
37°.i.  37‘’i4>  etc.  »  Et  je  me  retourne  vers  M.  Marcel 
Eabbé  et  à  mon  tour  je  lui  demande  :  «  Quelle 
maime  céleste  a  pu  fournir  à  votre  malade  ces 
141  grammes  de  glucose  ?  » 

Je  reconnais  d’ailleurs  que  les  observations 
concernant  les  diabétiques  sont  toujours  très 
longues,  comportent  de  multiples  analyses,,  des 
régimes  variant  suivant  les  besoins,  et  sont  diffi¬ 
ciles  à  résumer  de  façon  précise. 

M.  Marcel  Eabbé  nous  signale  l’écueil  sans  mé¬ 
nagement.  «  E’observation  est  trop  incomplète 
pour  être  retenue,  dit-il  d’un  de  nos  malades,  et  il 
est  à  craindre  qu’elle  manque  de  précision  autant 
que  les  précédentes.  »  Je  ne  sais  si  le  service  de 
clinique]  médicale  de  la  Pitié  a  le  monopole  des 
observations  bien  prises  ;  mais  si  l’on  devait  se 
montrer  pour  M.  Marcel  Eabbé  aussi  sévère  qu’il 
l’est  pour  ses  confrères,  bien  des  observations 
devraient  être  supprimées  de  son  dernier  livre. 


Enfin  il  est  un  argument  auquel  M.  Marcel 
Eabbé  attache  une  grande  valeur  :  l’insulino¬ 
résistance  n’est  qu’une  apparence,  le  diabète  n’est  - 
pas  devenu  réfraetaire  à  l’insuline,  ils’estaggravé. 


Ainsi,  ajoute-t-il,  le  diabète  infantile  s’aggrave 
d’étape  en  étape  ;  il  n’est  pas  étonnant  qu’il  exige 
des  doses  d’insuline  progressivement  croissantes 
et  paraisse  insulino-résistant. 

A  quoi  je  réponds  que  si  certains  diabètes 
peuvent  devenir  insensibles  à  l’insuline  du  fait  de 
leur  marche  progressive  implacable,  il  n’en  est 
pas  toujours  ainsi.  Nous  soignons  des  enfants  qui 
furent  pendant  des  mois  réfractaires  à  l’insuKne, 
et  qui  aujourd’hui  ne  le  sont  plus  ;  autrefois 
l’insuline  n’agissait  chez  eux  qu’à  fortes  doses, 
aujourd’hui  elle  est  remarquablement  active;  nos 
malades  ne  sont  plus  résistants. 

C’est  un  fait  d’observation,  évident  à  tous. 
Quand  un  arbre  tient  bon  dans  la  tempête,  je 
dis  qu’il  résiste;  quand  il  est  arraché,  je  dis  qu’il  ne 
résiste  pas  ;  quand  le  roseau  plie  et  ne  rompt 
point,  je  dis  qu’il  résiste.  Mon  observation  ne  pré¬ 
juge  pas  du  mécanisme  de  ces  résistances. 

Maintenant  dois-je  me  creuser  la  tête  pour 
savoir  si  le  diabète  est  insulino-résistant  parce  qu’il 
s’est  aggravé,  ou  s’il  s’est  aggràvé  parce  qu’il  est 
insulino-résistant  ?  J’aurai  garde  de  m’engager 
sur  ce  terrain,  et  pour  dire  toute  ma  pensée,  la 
science  n’a  rien  à  gagner  à  ces  disputes  qui  ne  sont 
que  des  querelles  de  mots. 

Au  fond,  je  ne  suis  pas  loin  de  m’entendre  avec 
M.  Eabbé,  puisqu’il  reconnaît  que  les  cas  d’insu- 
lino-résistance,  quoique  rares,  existent  ;  il  ne  me 
refusera  pas  non  plus  que  certains  diabètes,  bien 
que  non  absoluirient  réfractaires  à  l’insuline,  exi¬ 
gent  des  doses  considérables  pour  être  réduits. 
M.  Eabbé  préfère  dire  que  ce  sont  des  diabètes 
aggravés,  moi  j’en  tiens  pour  la  résistance.  Mais 
les  faits  restent  ce  qu’ils  sont,  et  nous  avons  mieux 
à  faire  l’im  et  l’autre  que  de  rompre  des  lances 
pour  des  mots...  A  moins  que  nous  ne  voulions 
amuser  la  galerie... 

On  imagine  très  bien  la  scène,  dont  M.  Eabbé 
voudra  rire  comme  j’ai  ri  moi-même  en  l’écrivant  : 
c’est  un  jeu  qui  peut  être  profitable  et  faire  office 
de  méditation. 

Premier  MÉDEaN.  —  Je  dis  donc,  monsieur, 
avec  votre  permission,  que  notre  malade  ici  pré¬ 
sent  est  malheureusement  attaqué,  affecté,  pos¬ 
sédé,  travaillé  de  cette  sorte  de  diabète  que  nous 
nommons  fort  Wen  «  diabète  insulino-résistant  », 
espèce  de  diabète  très  fâcheux  et  qui  ne  demande 
pas  moins  qu’un  Esculape  comme  vous,  con¬ 
sommé  dans  notre  art;  vous,  dis-je,  qui  avez 
blanchi,  comme  on  dit,  sous  le  harnais,  et  auquel 
il  a  tant  passé  de  diabétiques  de  toutes  façons  par 
les  mains.  Je  l’appelle  diabète  insulino-résistant 
pour  le  distinguer  des  autres  ;  car  les  anciens,  et  les 
gens  de  maintenant,  établissent  doctement  à  leur 
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ordinaire  vingt -cinq  espèces  de  cette  maladie. 

Deuxième  médecin.  —  Distinguo ,  monsieur  ; 
dans  ce  qui  ne  regarde  point  l’insulino-résistance, 
concéda  ;  mais  dans  ce  qui  la  regarde,  ne  go. 

Vous  êtes  dupe,  monsieur,  d’un  malade  qui 
montre  une  hardiesse  bien  grande,  une  étrange 
rébellion  contre  ses  médecins.  Il  mériterait  d’être 
saisi  comme  déserteur  de  la  médecine,  et  infracteur 
de  vos  ordonnances.  De  diabétique  qui  n’a  pas 
Voulu  guérir  par  vos  mains,  qui  s’est  soustrait  à 
l’obéissance  que  l’on  doit  à  son  médecin  en  ne  sui¬ 
vant  pas  le  régime,  celui-là  s’est  rendu  coupable  du 
crime  de  lèse-Faculté  qui  ne  se  peut  assez  punir. 
Qu’il  soit  condamné  par  arrêt,  et  qu’on  lui  crie  : 
«  Crève,  crève,  cela  t’apprendra  une  autre  fois  à 
te  passer  de  la  Faculté.  »  Une  stricte  surveillance, 
et  au  besoin  la  bastonnade,  auront  vite  fait  de  le 
ramener  à  la  raison. 

Et  si  parmi  vos  malades  il  en  est  de  sincères  à 
qui  le  médicament  ne  procure  pas  les  effets  atten¬ 
dus,  n’accusez  pas  l’insuline.  Elle  est  toute-puis¬ 
sante.  Il  n’est  que  de  vouloir  correspondre  à  son 
secours.  Ce  que  vous  appelez  faussement  insulino¬ 
résistance  n’est  qu’une  mauvaise  disposition  des 
entrailles  qui  procède  simplement  de  quelque  par¬ 
tie  du  bas-ventre  et  de  la  région  inférieure,  mais 
particulièrement  du  pancréas  dont  la  chaleur  et 
l’nflammation,  en  jetant  dans  le  sang  beaucoup  de 
fuligines  épaisses  et  crasses,  obscurcit,  infecte  et 
salit  les  esprits  animaux,  cause  un  état  de  mal  très 
grave. 

Premier  médecin.  —  Et  pendant  ce  temps,  le 
malade  meurt. 

Deuxième  médecin.  —  Il  a  tort. 

Premier  médecin.  —  Mais  il  résiste  à  l’insu¬ 
line. 

Deuxième  médecin.  —  Non,  monsieur,  c’est 
le  médicament  qui  refuse  ses  offices  à  un  organisme 
dont  la  mauvaise  volonté  est  évidente.  Un  malade 
ne  doit  point  vouloir  mourir  que  la  Faculté  n’y 
consente. 

Premier  médecin.  —  A  Dieu  ne  plaise,  mon¬ 
sieur,  qu’il  me  tombe  en  pensée  d’ajouter  rien  à  ce 
que  vous  venez  de  dire.  Vous  avez  si  bien  discouru 
sur  le  diabète  et  l’insuline,  le  raisonnement  que 
vous  en  avez  fait  est  si  docte  et  si  beau  qu’il  ne  me 
reste  rien  ici  que  de  féliciter  notre  malade  d’être 
tombé  entre  nos  mains  et  de  lui  dire  qu’ü  est  trop 
heureux  d’être  atteint  de  diabète  grave  pour 
éprouver  l’efficace  et  la  justesse  des  propositions 
que  vous  aviez  faites. 

M.  DE  PouRCEAUGNAC.  —  Messieurs,  il  y  a  une 
heure  que  je  vous  écoute.  Est-ce  que  nous  jouons 
une  comédie'? 

Premier  médecin.  —  Non,  monsieur  ;  nous 


discutons  une  question  importante  :  de  savoir 
si  vous  mourrez  en  état  d’insulino-résistance  ou 
en  état  de  diabète  aggravé. 


Prenons  garde.  D’ombre  de  Molière  rôde  autour 
de  nous. 


LES  DONNÉES  BIOLOGIQUES 
DE  L’ACIDOSE  RÉNALE 

(Discussion  critique) 

Henri  BÉNARD,  J.  LENORMAND,  F. -P.  MERKLEN 

Depuis  quelques  années,  un  nouveau  chapitre 
s’est  ouvert  dans  l’étude  du  mal  de  Bright,  celui 
de  l’acidose  rénale. 

D’idée  première  paraît  en  revenir  à  von  Jaksch. 
Soumettant  des  brightiques  à  l’administration  de 
bicarbonate  de  soude,  cet  auteur  avait  noté  un 
déficit  dans  l’élimination  des  bases  par  les  urines. 
Admise  par  Straub  et  Schlayer,  Porges  et 
Deimdorfer,  Martin  SeUards,  Peadbody,  la  notion 
de  l’acidose  rénale  prit  son  plein  développement 
avec  la  mesure  systématique  de  la  réserve  alcaline. 
Palmer  et  Henderson,  Chace  et  Myers,  Rathery  et 
Bordet  montrent  que  la  réserve  alcaline  ou  le 
CO®  alvéolaire  sont  fréquemment  abaissés  chez 
les  brightiques  azotémiques.  Mais  en  même  temps, 
des  discussions  s’élevaient  sur  la  signification 
véritable  de  cet  abaissement  au  cours  du  mal 
de  Bright.  Est-il  fonction  d’une  acidose  rénale 
ou  relève-t-il  simplement  d’une  hyperventilation 
pulmonaire  d’ordre  toxique,  qui,  loin  d’entraîner 
une  acidose,  réalise  au  contraire,  par  départ  du 
CO®,  une  alcalose  gazeuse  ? 

Ces  deux  faces  du  problème  ont  fait  l’objet 
d’tm  très  grand  nombre  de  recherches,  parmi  les¬ 
quelles  en  France  celles  de  Weil  et  Guillaumin, 
de  Cristol,  de  Roque  et  Delore,  de  Blum,  de 
Rathery,  d’ Ambard,  de  Chabanier,  de  Denormand, 
pour  ne  dter  que  quelques-uns  des  principaux 
travaux  d’ensemble. 

A  l’heure  actuelle,  l’accord  semble  établi  en  ce 
qui  concerne  les  questions  de  faits;  mais  si  leur 
interprétation  dans  le  sens  d’une  acidose  est 
assez  généralement  admise,  elle  n’a  cependant  pas 
rallié  tous  les  suffrages. 

Peut-on  prendre  parti  dans  le  débat  ? 

Ce  sera  l’objet  de  ces  quelques  pages  d’exposer 
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les  principales  raisons  qui  nous  paraissent  justi¬ 
fier  l’existence  d’une  acidose  chez  certains 
brightiques. 


Le  rein  et  la  régulation  acido-basique.  — 
Un  des  argiunents  que  mettent  en  avant  les  par¬ 
tisans  de  l’addose  rénale  tire  son  origine  des 
données  mêmes  de  la  physiologie. 

Le  rein  joue  en  effet  un  rôle  capital  dans  la 
régulation  de  l’équilibre  acido-basique. 

Il  agit  tout  d’abord  par  sa  fonction  d’élimina¬ 
tion. 

Tandis  que  le  sang  est  neutre,  les  urines  ont 
au  contraire  à  l’émission  une  réaction  franchement 
acide. 

Le  jeu  de  l’élimination  des  phosphates  n’est 
pas  étranger  à  ce  changement  brusque  de  réac¬ 
tion  :  recevant  par  l’artère  des  phosphates  neutres, 
le  rein  renvoie  dans  la  circtdation  générale  une 
partie  de  leurs  bases  et  ne  laisse  passer  dans  les 
urines  que  des  phosphates  acides. 

Bien  plus,  il  est  capable  d’éliminer  en  nature, 
c’est-à-dire  sans  bases  fixes  concomitantes,  cer¬ 
tains  acides  organiques  tels  que  l’acide  diacé- 
tique  et  l’acide  p-oxybutyrique  formés  en  excès 
chez  les  diabétiques. 

Mais,  à  côté  de  cette  fonction  d’élimination,  le 
rein  intervient  encore  par  sa  fonction  ammoniacale. 
Les  travaux  de  Nash  et  Benedict  ont  montré  en 
effet  que  le  parenchyme  rénal  était  capable  de 
fabriquer  de  l’ammoniaque.  Si  l’on  connmt  mal 
la  substance  mère  aux  dépens  de  laquelle  se  forme 
cette  ammoniaque,  on  sait  que  cette  formation, 
est  d’autant  plus  abondante  que  l’acidose  est 
elle-même  plus  intense.  Son  rôle  apparaît  ainsi 
de  première  utilité  :  l’ammoniaque  néoformée 
se  substitue  au  niveau  même  du  rein  aux  bases 
fixes  pour  neutraliser  les  radicaux  acides  et  passer 
avec  eux  dans  les  urines.  Ainsi  se  trouvent  ména¬ 
gées  les  bases  fixes,  qui,  échappant  à  l’élimination 
rénale,  restent  dans  le  sang  et  reconstituent  en 
partie  notre  réserve  alcaline  menacée. 


Arguments  directs  et  indirects  dans  la 
discussion  de  l’acidose  rénale.  —  Ce  que  nous 
venons  de  dire  du  double  rôle  du  rein  dans  la 
régulation  acido-basique  laisse  supposer  qu’une 
acidose  puisse  prendre  naissance  chez  les  brigh¬ 
tiques  toutes  les  fois  que  le  rein  se  trouve  touché 
soit  dans  sa  fonction  d’élimination  des  acides,  soit 
dans  sa  fonction  ammoniacale. 
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A  vrai  dire,  la  preuve  directe  d’une  telle  acidose 
n’a  pu  être  fournie  jusqu’à  présent. 

A  l’inverse  de  ce  qui  peut  être  fait  chez  les  dia¬ 
bétiques  dont  les  humeurs  regorgent  d’acidè  dia- 
cétique  ou  d’acide  p-oxybutyrique,  il  est  impos¬ 
sible  d’objectiver  dans  les  urines  ou  dans  le  sang 
des  brightiques  une  substance  bien  définie  res¬ 
ponsable  de  l’acidose.  Sauf  quelques  observations 
particulières  concernant  des  urémiques  en  état 
d’inanition  et  chez  lesquels  on  a  pu  trouver  des 
corps  cétoniques  dans  les  urines,  on  peut  dire 
qu’on  manque  d’arguments  positifs  pour  incrimi¬ 
ner  plus  spécialement  tel  ou  tel  acide  chez  les 
brightiques  acidosiques.  Il  est  probable  du  reste 
que  l’on  a  affaire  à  un  mélange  de  substances 
acides  nombreuses  et  complexes.  Il  est  logique 
en  effet  d’admettre  qu’à  la  faveur  de  l’imperméa¬ 
bilité  rénale  divers  acides  puissent  être  retenus 
dans  l’organisme,  mais,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  ces  substances  acides  échappent 
à  nos  procédés  chimiques  de  caractérisation. 

Le  pH  sanguin.  —  Puisqu’il  est  impossible  de 
mettre  en  évidence  tel  ou  tel  acide  responsable  de 
l’acidose  rénale,  peut-on  trouver  du  moins  la 
preuve  directe  de  cette  dernière  dans  une  dévia¬ 
tion  acide  du  sanguin  ? 

Ici  encore  surgissent  des  difiicultés  à  peu  près 
insurmontables,  La  mesure  du  pT3.  sanguin  par  les 
méthodes  électrométriques  ou  colorimétriques  se 
révèle  très  délicate,  et  ses  causes  d’erreur  sont 
nombreuses,  même  entre  les  mains  les  plus  expé¬ 
rimentées.  Seraient-elles  écartées,  qu’ü  faudrait 
compter  encore  avec  l’extrême  fixité  de  h  rêaetion 
du  saMg..  L’abaissement  du  ÿH,  indice  d’tme  situa¬ 
tion  très  grave,  n’est  en  effet  qu’un  stigmate  tardif 
de  l’acidose.  Pendant  longtemps,  les  éléments 
régulateurs  conjuguent  leurs  efforts  pour  main¬ 
tenir  le  ÿHàson  chiffre  physiologique  et  l’acidose 
reste  compensée. 

En  fait,  le  pH  sanguin  est  presque  toujours  nor¬ 
mal  chez  les  brightiques  soupçonnés  d’acidose. 
Dans  quelques  cas  cependant  il  a  été  trouvé 
inférieur  à  la  normale  et  il  n’est  pas  sans  intérêt 
de  rappeler  ici  que  c’est  chez  un  brightique  que 
CuUen  a  relevé  le  chiffre  particulièrement  bas 
de  6,93. 

Ces  déviations  addes  du  pïL  sanguin  sont 
toutefds  exceptionnelles.  Dans  la  règle,  la  réaction 
ionique  du  sang  reste  inchangée  et  c’est  dans  des 
signes  indirects  urinaires  et  sanguins-  qu’il  faut 
chercher  la  marque  de  l’addose.  La  discussion 
critique  de  ces  tests  indirects  est  œuvre  malaisée  : 
ils  ne  forment  pas  toujours  chez  les  brightiques 
un  faisceau  d’arguments  démonstratifs  et  conver¬ 
gents,-  et  'c’est  pourquoi  certains  auteurs  croient 
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devoir  manifester  un  certain  scepticisme  à  l’égard 
de  l’acidose  rénale. 

Les  données  urinaires.  —  On  a  pu  dire  des 
urines  qu’elles  étaient  le  miroir  le  plus  sensible 
et  le  plus  fidèle  d’une  acidose.  A  défaut  d’acides 
cbimiquement  caractérisables,  on  s’attendrait  à 
trouver  chez  les  brîghtiques  qui  nous  occupent 
une  déviation  acide  du  ;^H  urinaire  et  une  surpro¬ 
duction  d’ammoniaque.  Il  en  est  ainsi  chez  les 
diabétiques  en  puissance  de  coma.  Fait  déconcer¬ 
tant,  au  cours  du  mal  de  Eright,  les  variations 
du  ÿHurinaire  ne  dépassent  pas  les  limites  physio¬ 
logiques  et  l'ammoniurie  n’est,  elle  non  plus,  guère 
modifiée. 

Ces  données  négatives,  si  impressionnantes 
soient-elles,  ne  sauraient  cependant  être  retenues 
contre  l’existence  d’une  acidose  rénale,  puisque 
celle-ci  est  précisément  due  au  mauvais  fonction' 
nement  d’un  rein  qui  éhmine  mal  les  acides  et 
qui  peut  être  plus  ou  moins  gravement  frappé 
dans  sa  fonction  ammoniacale.  Nous  ferons, 
d’autre  part,  observer  ici  que  si  les  valeurs  du 
fJL  urinaire  et  de  l’ammoniurie  n’apportent  pas 
de  preuves  en  faveur  d’une  acidose  brightique, 
elles  n’en  fournissent  pas  davantage  à  l’appui  d’un 
déséquilibre  de  sens  inverse.  Nous  aurons  plus 
loin  à  faire  état  de  cette  remarque  lorsqu’il  s’agira 
'd’écarter  l’hypothèse  rivale,  à  laquelle  nous  avons 
déjà  fait  allusion,  d’une  alcalose  gazeuse  chez  les 
brightiques. 

La  réserve  alcaline  et  le  rapport  chloré 
sanguin.  —  Comme  nous  l’avons  dit,  un  des 
arguments  les  plus  suggestifs  en  faveur  de  l’acidose 
rénale  est  la  baisse  de  la  réserve  alcaline,  souvent 
observée  dans  les  formes  graves  du  mal  de  Eright. 
Il  s’agit  là  d’un  fait  indiscutable,  à  l’abri  de  toute 
erreur  de  technique,  car,  à  l’inverse  du  san¬ 
guin,  la  mesure  de  la  réserve  alcaline  peut  être 
effectuée  suivant  la  méthode  de  van  Slyke  avec 
les  meilleures, garanties  d’exactitude, 

Malheureusement,  comme  nous  l’avons  dit  plus 
haut,  V abaissement  de  là'  réserve  bicarbonatée  ne 
signifie  pas  nécessairement  acidose.  Elle  peut  être 
tout  aussi  bien  conditionnée  par  une  hyperven¬ 
tilation  pulmonaire  d’ordre  toxique. 

Sous  l’influence  de  cette  dernière,,  la  tension 
du  CO*  s’abaisse  dans  les  alvéoles  et  dans  le  plasma 
sanguin  et  n'équilibre  plus  là  tension  de  dissocia¬ 
tion  des  bicarbonates.  Ceux-ci  se  décomposent, 
abandonnant  leurs  bases,  d’oii  réalisation  d’une 
alcalose  qu’en  raison  de  son  origine  on  est  con¬ 
venu  d’appeler  «  "alcalose  gazeuse  ». 

P  La  diminution  de  la  réserve  bicarbonatée  telle 
que  la  révèle  la  méthode  de  van  Slyke  peut  donc 


être  fonction  soit  d’une  acidose  non  volatile,  soit 
d’une,  alcalose  gazeuse. 

Au  cours  de  ces  dernières  aimées,  Ambard  et 
ses  collaborateurs  ont  cherché  un  critérium  per¬ 
mettant  de  faire  le  départ  entre  ces  deux  hypo¬ 
thèses.  Ils  ont  montré  l’intérêt  que  pouvaient  pré¬ 
senter  à  ce  point  de  vue  les  échanges  de  chlore 
entre  le  plasma  et  les  globules,  autrement  dit  les 

.  J  ^  chlore  globulaire 

variations  du  rapport  -rr- — n - t- - 

chlore  plasmatique 

A  l’état  normal,  on  trouve  assez  exactement 
381,50  de  chlore  par  litre  de  plasma  pour  181,75 
par  litre  de  globules,  ce  qui  donne,  au  rapport 
chloré  sanguin  la  valeur  0,50.  Au  cours  d’une 
acidose,  ce  rapport  s’élève,  tandis  qu’ü  s’abaisse 
dans  les  alcaloses  et  en  particulier  dans  l’alcalose 
gazeuse. 

On  peut  ainsi  dresser  le  tableau  suivant  tenant 
compte  à  la  fois  des  modifications  de  la  réserve 
alcaline  et  du  rapport  chloré  ; 


RÉSERVE 

alcaline. 

RAPPORT 

chloré. 

- 

U- 

Acidose  non  volatile  (i). 

- 

Alcalose  gazeuse. 

-h 

-f  . 

Acidose  gazeuse  (2) . 

- 

Alcalose  non  volatile  (3). 

(1)  C’est-à-dire  produite  par  un  acide  autre  queracid.e 
carbonique. 

(2)  C’est-à-dire  produite  par  accumnlation  de  CO>. 

(3)  C’est-à-dire  produite  par  une  autre  cause  que  la 
diminution  du  CO". 

J)iX-point  de  vue  théorique,  le  déplacement  du 
chlore  du  plasma  vers  les  globules  apparaît 
comme  un  moyen  que  l’organisme  met  en  œuvre 
au  cours  d'une  acidose  pour  reconstituer  sa  réserve 
alcaline,  Lorsque  les  bases  faiblement  combinées 
en  l’espèce  les  bicarbonates  --v  menacent  de 
s’épuiser,  l'organisme  fait  appel  au  chlorure  de 
sodium.  Celui-ci  est  presque  complètement  dissocié 
en  ses  ions  constituant  Na^'  et  Cl~,  mais  l’ion 
Na+  ne  peut  entrer  dans  la  «  réserve  alcaline  », 
c’est-à-dire  passer  à  l’état  de  bicarbonate,  qu’à  la 
condition  d’être  libéré  de  l’ion  antagoniste  Cl""- 
C’est  .ce  qui  a  lieu  au  cours  des  acidoses  dans  les¬ 
quelles  l’affinité  des  tissus,  et  plus  particulièrement 
des  globules  rquges,  est  accrue  pour  les  aurons. 

Quelle  que  soif  l'interprétation  que  l’on  dorme 
de  ce  phénornène,  l’enrichissement  en  chlore  des 
globules  rougeh  au  cours  des  açidoses  est  un  fait 
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qu’il  est  facile  de  vérifier  tant  in  vitro  qu’in  vivo. 

Dans  une  expérience  déjà  ancienne,  Hamburger, 
soumettant  du  sang  défibriné  à  l’action  de  l’acide 
carbonique,  avait  noté  que  les  globules  rouges  se 
surchargeaient  en  chlore  en  même  temps  que  leur 
volume  augmentait  et  que  leur  résistance  dimi¬ 
nuait.  De  phénomène  est  du  reste  réversible,  car 
si  dans  un  second  temps  on  replace  le  sang  dans 
une  atmosphère  exempte  de  CO^,  le  plasma  récu¬ 
père  le  chlore  qu’il  avait  précédemment  abandonné 
aux  hématies. 

D’expérience  d’Hamburger  a  été  reprise  et  con¬ 
firmée  de  différents  côtés,  en  particulier  par 
Ambard  et  Arnovlyevitch.par  Davies  et  Dautre- 
bande  qui  ont  montré  qu’il  s’agissait  là  d’un  phé¬ 
nomène  général  pouvant  être  réalisé  par  un  acide 
quelconque  tel  que  l’acide  lactique. 

In  vivo,  l’hyperchloration  globulaire  a  pu  être 
observée  également  au  cours  d’acidoses  expéri¬ 
mentales.  C’est  ainsi  qu’Arnovlyevitch,  interrom; 
pant  la  circulation  dans  le  train  postérieur  d’un 
animal  pour  provoquer  l’accumulation  d’acide 
lactique  puis  lâchant  brusquement  laligature,  voit 
le  chlore  globulaire  augmenter  de  plus  de  80  p.  ioo. 

Nous-mêmes  avons  réaUsé  des  états  d’acidose 
gazeuse  par  asph5rxie  chez  le  chien  et  observé  une 
majoration  nette  du  chlore  globulaire  au  détri¬ 
ment  de  celui  du  plasmà. 

D’h3rperchloration  des  hématies  sous  l’influence 
d’une  acidose  nous  apparaît  donc  comme  une 
donnée  théorique  et  expérimentale  indéniable. 

Transposée  dans  le  domaine  pratique  et  appli¬ 
quée  aux  problèmes  complexes  que  soulève  la 
pathologie,  l’augmentation  du  rapport  chloré 
sanguin  garde-t-elle  la  valeur  d’un  critérium  ? 

Il  nous  paraît  diflScile  de  l’affirmer. 

Tout  d'abord,  les  dosages  que  nous  avons  pra¬ 
tiqués  chez  des  sujets  normaux,  pris  au  hasard, 
nous  ont  montré  que  le  rapport  chloré  présentait 
d’un  individu  à  l’autre  quelque  variation  autour 
de  sa  valeur  théorique  0,50.  Nous  avons  trouvé 
des  chiffres  compris  entre  0,43  et  0,63.  On  ne  peut 
donc  tenir  compte  à  l’état  pathologique  que 
d’écarts  notables,  au-dessus  ou  au-dessous  de  la 
valeur  moyenne. 

Etudiant  d’autre  part  une  quinzaine  dé  brigh- 
tiques  azotémiques,  voici  ce  que  nous  avons 
observé  : 

Dans  un  tiers  des  cas,  il  y  avait  coïncidence  d’un 
abaissement  de  la  réserve  alcaline  et  d’une  éléva¬ 
tion  du  rapport  chlore  sanguin  venant  ainsi 
plaider  en  faveur  d’tme  acidose  rénale. 

Dans  un  autre  tiers  des. cas,  la  réserve  alcaline 
étant  nettement  abaissée,  les  modifications  du 
rapport  chloré  restaient  dans  la  limite  des  varia¬ 


tions  physiologiques.  Il  convient  de  remarquer 
ici  que  si  de  faibles  élévations  du  rapport  chloré 
ne  permettent  pas  de  conclure  à  l’acidose',  elles 
n’autorisent  pas  davantage  à  la  faire  écarter.  Des 
augmentations  douteuses  de  ce'rapport  ont  en 
effet  été  relevées  dans  les  acidoses  les  plus  authen¬ 
tiques,  comme  en  témoignent  les  chiffres  trouvés 
par  Rathery,Sigwald  et  Dérot  chez  des  diabétiques 
acétonémiques  à  réserve  alcaline  abaissée. 

Enfin,  dans  un  dernier  tiers  des  cas,  il  y  avait 
discordance  complète,  au  point  de  vue  acidose, 
entre  les  modifications  de  la  réserve  alcaline  et 
celles  du  rapport  chloré  sangrdn.  Chez  certains 
malades,  le  rapport  chloré  était  fortement  aug¬ 
menté  -malgré  une  réserve  alcaline  légèrement 
supérieure  à  la  normale.  Chez  d’autres  au  con¬ 
traire  une  chute  marquée  de  la  réserve  alcaline 
coïncidait  avec  une  diminution  notable  du  rap¬ 
port  chloré. 

Ce  sont  ces  derniers  faits  qui  constituent  l’ob¬ 
jection  la  plus  sérieuse  à  l’hypothèse  d’une  acidose 
rénale,  car  leur  schéma  sanguin  est  précisément 
celui  d’une  alcalose  gazeuse,  et  cependant,  même 
dans  ces  cas,  on  ne  saurait  s’entourer  de  trop  de 
réserves  avant  d’écarter  délibérément  le  diagnostic 
d’acidose.  De  rapport  chloré  est  en  effet  un  térhoin 
infidèle  de  l’hyperchloration  tissulaire  générale 
des  acidoses  :  chez  une  de  nos  malades  très  dys¬ 
pnéique,  dont  la  réserve  alcaline  était  tombée  au 
chiffre  extrêmement  bas  de  9,  l’abaissement  du 
rapport  chloré  (0,39)  pouvait  faire  croire  à  une 
alcalose  gazeuse  ;  mais  l’examen  -post  mortem 
montra  que  le  bulbe  de  cette  malade  était  parti¬ 
culièrement  riche  en  chlore,  c’est-à-dire  en  état 
d’acidose.  En  nous  reportant  à  nos  observations, 
r hyperchlorhydrie  bulbaire  nous  a  paru  du  reste 
plus  intense  et  plus  fréquemment  réalisée  que  celle 
des  hématies. 

Enfin,  une  dernière  remarque  mérité  d’être 
faite  concernant  l’objection  d’une  alcalose  gazeuse. 
Si  l’abaissement  de  la  réserve  alcaline  constaté 
chez  les  biightiques  était  le  fait  d’une  hyperven¬ 
tilation  toxique  non  aèide  (c’est-à-dire  l’exprés- 
sion  d’une  alcalose  gazeuse),  on  devrait  trouver 
dans  les  urines  une  diminution  marquée,  voire 
même  une  suppression  de  l’ammoniurie.  Des  bases 
fixes  libérées  par  le  départ  excessif  dù  CO®  ne 
trouvant  pas  d’acides  pathologiques  pour  les 
saturer  s’accumuleraient  dans  l’organisme  et 
réduiraient  d’autant  plus  facilement  la  formation 
d’ammoniaqrîe  que  celle-ci  peut  être  déjà  cornpfo- 
mise  du  fait  même  de  la  lésion  rénale.  Or,  comme 
nous  l’avons  dit  plus  haût,  .si  l’ammoniurie  n’est 
pas  augmentée  chez  lés  brightiques  à  réserve 
alcaline  abaissée,  elle  n’est  pas  non  plus  diminuée. 
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comme  l’exigerait  l’hypothèse  d’une  alcalose 
gazeuse. 

Nous  pouvons  donc  conclure  de  cet  ensemble  de 
faits  que  le  rapport  chloré  se  comporte  de  façon 
extrêmement  variable  chez  les  brightiques,  en 
regard  du  fléchissement  de  la  réserve  alcaline. 

Dans  quelques  cas  ses  modifications  sont  favo¬ 
rables  à  l’hypothèse  d’une  acidose.  Chez  certains 
malades  onpeut  même  voir,  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement,  la  réserve  alcaline  se  relever  en  même  temps 
que  le  rapport  chloré  rétrocède,  modifications 
en  tous  points  comparables  à  celles  que  Chabanier 
a  pu  noter  chez  des  diabétiques  soumis  à  l’insuline. 

Mais,  à  côté  de  ces  faits  démonstratifs,  on  enre¬ 
gistre  fréquemment  des  chiffres  douteux  ou  même 
franchement  discordants;  Rathery  et  Rudolf, 
Thiers,  Raudat,  Cristol,  Puech  et  Monnier  ont 
pu  faire  comme  nous  des  constatations  de  cet 
ordre. 

.  Ces  résultats  divergents,  ne  retirent  évidemment 
rien  de  l’intérêt  théorique  qui  s’attache  au  rapport 
chloré  d’Ambard,  mais,  à  moins  d’admettre  des 
pathogénies ,  différentes  pour  des  cas  cliniques  en 
apparence  très  identiques,  force  est  de  reconnaître 
qu’on  ne  salirait  trouver  dans  les  variations  res¬ 
pectives  des  chlorémies  globulaire  et  plasmatique 
une  solution  pratique  des  problèmes  complexes 
de  déséquilibre  acido-basique  que  pose  la  patho¬ 
logie.  ,  . 

L’épreuve  du  bicarbonate  de  soude.  — 
Comme  nous  l’avons  déjà  rappelé  au  début  de 
cette  étude,  c’est  en  suivant  l’élimination  du 
bicarbonate  de  soude  ingéré  queV.  Jakschfutmis 
sur  la  voie  de  l’acidose  rénale. 

L’épreuve  dite  de  la  «  résistance  à  l’alcalinisa¬ 
tion  des  urines  »  est  une  des  plus  intéressantes 
méthodes  pour  mettre  en  évidence  une  acidose. 
EUe  a  surtout  été  utilisée  dans  le  diabète.  EUe 
consiste,  comme  on  sait,  à  rechercher  la  quantité 
de  bicarbonate  de  soude  qu’il  faut  faire  ingérer  à 
un  sujet  pour  rendre  ses  urines  alcalines  dès 
l’émission. 

A  l’état  normal,  il  faut  une  dizaine  de  grammes 
pour  obtenir  ce  résultat  ;  40  ou  50  deviennent 
nécessaires  chez  un  diabétique  en  imminence  de 
coma. 

Cette  méthode  a  été  rajeunie  récemment  à  la 
faveur  des  notions  nouvelles  sur  le/)H,parHender- 
spn  et-Palmer,Salvesen  et  Jackson,  et  en  France 
par  Desgrez,  Bierry  et  Rathery.  La  technique 
proposée  par  ces  derniers  auteurs  est  particulière¬ 
ment  simple  : 

Ôn  fait  absorber  au*  sujet  à  jeim  4  grammes  de 
bicarbonate  de  soude,  en  deux  fois,  à  rm  quart 
d’heure  d’intervalle,  dans  200  centimètres  cubes 


d’eau.  Au  préalable  on  avait  recueilU  les  urines  cor¬ 
respondant  aux  deux  heures  précédentes.  On  fait 
uriner  ensuite  le  malade  d’heure  en  heure  et  on 
suit  les  variations  du  />H  de  ces  différents  échan¬ 
tillons  d’urine.  Chez  un  sujet  normal,  le  /)H  uri¬ 
naire  s’élève  d’ordinaire  de  plus  de  8  unités  de 
la  première  décimale  dans  les  cinq  heures  qui  sui¬ 
vent  l’ingestion  du  bicarbonate. 

Chez  les  brightiques  à  réserve  alcaline  abaissée, 
la  variation  du  pH.  est  nulle  ou  reste  bien  au-des¬ 
sous  de  la  variation  physiologique. 

D’après  Bierry,  Rathery  et  Sigwald,  la  tech¬ 
nique  précédente  serait  particulièrement  sen¬ 
sible  :  elle  permettrait  de  déceler  l’acidose  alors 
même  que  la  réserve  alcaline  est  encore  à  peine 
abaissée. 

On  a  fait  à  l’épreuve  du  bicarbonate  de  soude 
une  objection  d’ordre  théorique  :  ce  qu’on  inter¬ 
prète  comme  résistance  à  l’alcalinisation  —  c’est- 
à-dire  comme  acidose  —  n’est  peut-être  qu’une 
résistance  à  l’éHmination,  autrement  dit  une 
simple  rétention  du  bicarbonate  ingéré. 

Cette  objection  a  été  récemment  développée 
par  Chabanier  et  Lobo-Onell  dans  leur  remar¬ 
quable  ouvrage  sur  l’Exploration  fonctionnelle  des 
reins. 

EUe  ne  nous  paraît  cependant  pas  sans  réplique. 
S’il  y  avait  en  effet  chez  les  brightiques  rétention 
habitueUe  des  ions  Na,  les  bases  ainsi  accumulées 
dans  l’organisme  ne  devraient  pas  tarder  à  freiner 
l’hyperventilation  pulmonaire  supposée  d’ordre 
toxique  et  à  ramener  ainsi  la  réserve  alcaline  vers 
son  chiffre  physiologique.  Et  si  l’hyperventilation 
persiste  —  à  l’encontre  de  toute  réaction  de 
défense, —  son  association  à  la  rétention  des  bases 
devrait  entraîner  rapidement  un  état  d’ alcalose 
extrêmement  prononcée,  dont  on  est  en  droit  de 
réclamer  la  preuve  avec  la  même  rigueur  qu’on 
exige  ceUe  de  l’acidose. 


Nous  venons  d’examiner  les  divers  arguments 
tour  à  tour  favorables  et  défavorables  à  l’hypo¬ 
thèse  d’une  acidose  rénale.  Nous  croyons  pouvoir 
conclure  qu’à  défaut  de  preuve  irréfutable,  la 
notion  d’une  acidose  chez  les  brightiques  bénéficie 
d’un  ensemble  de  présomptions  dont  on  ne  retrouve 
pas  l’équivalent  dans  l’hypothèse  adverse  d’une 
alcalose  gazeuse. 

Si  l’on  considère  en  effet  que  l’ammoniaque 
urinaire  ne  tombe  pas  au-dessous  de  sa  valeur 
physiologique,  qu’il  existe  une  résistance  nette 
à  l’alcalinisation  des  urines,  que  le  pH:  sanguin, 
lorsqu’il  né  reste  pas  à  la  normale,  accuse  une 
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légère  tendance  au  fléchissement,  la  baisse  de  la 
réserve  alcaline  chez  les  brightiques  s’interprète 
beaucoup  mieux  dans  le  sens  d’une  acidose  rénale 
que  dans  celui  d’une  hyperventilation  d’ordre 
toxique  mais  non  acide. 

Ni  l’impossibiUté  de  caractériser  chimiquement 
les  acides  responsables,  ni  l’inconstance  de  l’élé¬ 
vation  du  rapport  chloré  sanguin,  souvent  con¬ 
tredit  du  reste  par  l’hyperchloration  du  tissu 
nerveux,  ne  sauraient  faire  refuser  à  l’acidose  des 
brightiques  un  légitime  droit  de  cité. 

Par  ailleurs,  tout  ce  que  l’on  sait  du  rôle  impor¬ 
tant  que  joue  le  rein  à  l’état  normal  dans  la 
régulation  de  l’équilibre  acido-basique,  rend,  eu 
cas  de  lésion  de  cet  organe,  l’acidose  infiniment 
probable. 


Mécanisme  d’action  de  la  lésion  rénale. 
Exploration  des  fonctions  anti-acides  du 
rein.  —  Il  nous  reste  à  envisager  maintenant  si 
l’on  peut  dans  chaque  cas  particulier  préciser  le 
mécanisme  intime  suivant  lequel  intervient  l’alté¬ 
ration  rénale  pour  aboutir  à  l’acidose. 

Comme  nous  l’avons  déjà  laissé  entrevoir, 
plusieirrs  hypothèses  sont  possibles  : 

a.  Trouble  secondaire  du  métabolisme  général 
amenant  une  surproduction  d’acides  ; 

b.  Défaut  d’élimination  par  le  rein  malade  des 
radicaux  acides,  dont  l’ion  chlore  et  l’ion  phos- 
phorique  ; 

c.  Trouble  de  la  fonction  ammoniacale. 

Ta  première  hypothèse  {acidose  -par  surproduc¬ 
tion)  échappe  à  nos  moyens  d’investigation,  Nous 
ne  reviendrons  pas  'sur  l’impossibilité  où  l’on 
s’est  trouvé  jusqu’ici  de  mettre  en  évidence  dans 
les  urines  ou  dans  le  sang  des  brightiques  tel 
ou  tel  acide  pathologique  responsable. 

La  seconde  hypothèse  {acidose  par  rétention)  est 
d’une  vérification  des  plus  difiiciles.  Pour  montrer 
que  la  fonction  d’élimination  acide  du  rein  est 
électivement  touchée,  il  faudrait  ■ —  tout  en  tenant 
compte  de  l’état  de  la  fonction  ammoniacale  — 
pouvoir  prouver  que  le  pA  urinaire  est  plus 
proche  du  pA  sanguin  que  dans  les  conditions 
normales  et  s’abaisse  moins  que  chez  le  sujet 
sain  sous  l’influence  de  l’ingestion  d’acide  chlorhy¬ 
drique.  Ces  intéressantes  recherches  effectuées 
par  Jeanbrau  et  Cristol  sont  malheureusement 
d’interprétation  très  délicate.  Il  en  est  de  même  de 
l’étude  des  phosphates  en  amont  et  en  aval  du 
rein  telle  que  l’ont  proposée  Fetter  et  Dautre- 
bande.  . 

On  peut  en  dire  autant  de  la  .comparaison  du 
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chlore  et  du  sodium  dans  le  sang  ou  dans  les  urines. 
On  connaît  la  séduisante  opposition  que  Blum  et 
ses  collaborateurs  ont  cherché  à  établir  entre  les 
néphrites  suivant  que  la  rétention  porte  électi¬ 
vement  sur  le  chlore  ou  sur  le  sodium.  Dans  le 
premier  cas,  l’ion  chlore  se  fixerait  sur  les  pro¬ 
téines.  la  rétention  serait  sèche  et  la  néphrite 
acidotique  par  déficience  relative  de  l’ion  Na. 
Lorsqu’au  contraire  c’est  l’ion  Na  qui  est  électi¬ 
vement  retenu,  la  néphrite  serait  alcalotique  et 
s’accompagnerait  d’œdèmes. 

Sans  parler  des  difficultés  d’ordre  technique, 
nous  pensons  que  cette  opposition  schématique 
ne  peut  être  admise  qu’avec  les  plus  grandes 
réserves. 

Nos  recherches  nous  ont  montré  en  effet  l’ex¬ 
trême  diversité  du  comportement  réciproque  des 
ions  chlore  et  sodium  dans  les  néphrites,  et  la 
complexité  des  faits  biologiques  se  prête  mal  à  la 
schématisation. 

C’est  ainsi  que  l’association  de  l’hyperchlorémie 
à  l’hyponatrémie,  maintes  fois  rencontrée,  ne 
marchait  pas  toujours  de  pair  avec  une  baisse 
marquée  de  la  réserve  alcaline  justifiant  l’appel¬ 
lation  de  néphrite  acidotique.  Loin  de  caractériser 
toujours  une  néphrite  sèche,  une  telle  relation 
quantitative  des  ions  chlore  et  sodium  dans  des 
cas  assez  nombreux  s’accompagnait  d’œdèmes, 
Inversement,  l’association  h3q)ochlorémie  et  hy¬ 
pernatrémie  ne  mérite  pas  toujours  l’épithète 
d’ alcalotique.  C’est  dans  une  néphrite  avec  acidose 
que  nous  avons  retrouvé  de  la  façon  la  plus  mani¬ 
feste  la  déficience  du  chlore  conjuguée  à  la  réten¬ 
tion  sodique. 

Reste  la  fonction  ammoniacale. 

Celle-ci  est  d’une  exploration  plus  aisée,  encore 
que  le  trouble  de  la  perméabiUté  rénale  puisse 
venir  compliquer  ici  l’interprétation  des  résul¬ 
tats. 

A  l’état  normal,  la  teneur  en  ammoniaque  des 
urines  varie  dans  d’assez  larges  limites  avec  la 
valeur  du  pA.  D’après  Hasselbach,  le  coefficient 
ammoniacal,  c’est-à-dire  le  rapport  de  l’azote 
ammoniacal  à  l'azote  total,  est  inversement  pro¬ 
portionnel  au  pA  urinaire.  On  peut  ainsi  rapporter 
ce  coefficient  ammoniacal  au  pA  standard  5,8.  Ce 

coefficient  ammoniacal  réduit  ^  ou 

5.0 

C.  A,  R.)  oscille  normalement  entre  4  et  8  p,  loo.  Il 
peut  s’élever  à  10  et  20  p,  100  dans  l’acidose  des 
diabétiques.  Dans  l’acidose  rénale  cette  élévation 
fait  d’ordinaire  défaut,  laissant  ainsi  soupçonner 
un  trouble  profond  de  la  fonction  ammoniacale. 

Ce  trouble  devient  encore  plus  évident  après 
V  épreuve  de  l’ammoniurie  provoquée.' épreuve 
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proposée  par  Derrien,  étudiée  par  Olivier,  Jean¬ 
brau,  Cristol,  Bonnet,  Benormand,  consiste  à 
faire  ingérer  au  sujet  de  l’acide  phosphorique  ou 
de  l’acide  cblorhydrique  — •  par  exemple  5  gram¬ 
mes  d’HCl  officinal  dans  un  litre  de  limonade 
citrique  par  vingt-quatre  heures  (Benormand)  ■ — 
et  à  mesurer  l’augmentation  correspondante  de 
l’ammoniaque  urinaire.  Cette  épreuve  reste  néga¬ 
tive  chez  les  brightiques  dont  la  fonction  ammo¬ 
niacale  est  profondément  touchée. 

Enfin,  on  peut  encore  déterminer  le  rapport 

acide  ’  titrable  ^  ^  ^ 

- : - :  ce  rapport,  étudie  par  Palmer  et 

ammoniaque 

Henderson,  est  normalement  assez  fixe  (0,85);.  il 
peut  s’élever  chez  les  brightiques  quand  la  fonc¬ 
tion  ammoniacale  est  atteinte,  la  perméabilité 
rénale  restant  relativement  satisfaisante. 

Comme  on  le  voit,  malgré  toutes  ces  tentatives, 
il  reste  bien  difficile,  en  présence  d’un  cas  d’acidose 
rénale,  d’incriminer  plus  spécialement  tel  ou  tel 
mécanisme  d’action  de  la  lésion  du  rein.  Force 
est  de  se  contenter  d’apprécier  d’une  façon  glo¬ 
bale  le  degré  de  l’intoxication  acide  ;  la  mesure 
de  la  réserve  alcaline  et  peut-être  mieux  encore 
l’épreuve  du  bicarbonate  de  soude  seront  les 
guides  les  plus  sûrs  et  les  plus  fidèles  dans  cette 
étude. 


L’acidose  rénale  et  les  autres  manifes¬ 
tations  du  mal  de  Bright.  —  Ce  sont  les 
néphrites  azotémiques  qui,  d’une  façon  à  peu  près 
exclusive,  sont  susceptibles  de  conduire  à  l’acidose 
rénale.  Il  peut  s'agir  de  néphrites  aiguës,  infec¬ 
tieuses  ou  toxiques  ;  beaucoup  plus  souvent,  l’aci¬ 
dose  vient  terminer  l’évolution  d’une  néphrite 
chronique. 

D’une  façon  générale,  l’abaissement  de  la  réserve 
alcaline  est  d’autant  plus  marqué  que  l’azotémie 
est  plus  élevée.  Bes  chiffres  suivants,  empruntés  à 
la  thèse  de  l’un  de  nous  (i),  en  témoignent  : 


Urée  .sanguine. 
o®’'.3.5 

o«^A7 

o".53 

osr.So 

oBr,9Z 

ier,25 

ief,3i 

I.8t,40 


Réserve  alcaline. 


59.5 

47.Û 

56.7 

63.6 

57.6 


(i)  J.  Uenormand.  Contribution  à  l’étude  de  l’acidose 
rénale.  Paris,  1929. 


Urée  sanguine. 

2«'.57 
3«-'U4 
3".  50 


Réserve  alcaline 
46,3 

47.1 

27 


Il  existe  toutefois  de  nombreuses  exceptions 
à  cette  règle.  Weil  et  Guillaumin,  Delore,Rathery, 
Trocmé  et  Julien  Marie  en  ont  signalé  plusieurs 
exemples. 

Mais  on  doit  tenir  compte,  dans  l’interprétation 
des  résultats,  des  fortes  déperditions  en  chlore 
que  peuvent  entraîner  les  vomissements  uré¬ 
miques,  et  qtii  sont  de  nature  à  élever  le  taux  de 
l’urée  sanguine  tout  en  s’opposant,  d’après 
Ambard  —  par  le  mécanisme  d’une  hypochlor- 
hydrie  bulbaire,  ■ —  à  l’effondrement  des  bases 
bicarbonatées. 

B’hypochlorhydrie  bulbaire,  en  diminuant  la 
ventilation,  peut  même,  dans  quelques  cas  excep¬ 
tionnels,  entrmner  un  véritable  état  d’acidose 
gazeuse  et  réaliser  cette  association,  en  apparence 
paradoxale,  d’une  azotémie  élevée  et  d’rme  aug¬ 
mentation  de  la  réserve  alcaline. 

Des  phénomènes  de  défaillance  cardiaque  peu¬ 
vent  aboutir  au  même  résultat. 

En  opposition  à  ces  faits,  on  peut  voir,  comme 
chez  le  malade  de  Marcel  Babbé,  un  abaissement 
considérable  des  bases  bicarbonatées  (12,8  au 
lieu  de  60)  pour  une  azotémie  modérée 

Chez  un  même  malade,  les  variations  de  la 
réserve  alcaline  suivent  d’ordinaire  d’assez  près 
celles  de  l’azotémie,  mais  là  encore,  le  parallélisme 
est  loin  d’être  absolu.  B’exemple  suivant,  concer¬ 
nant  xme  néphrite  mercurielle,  montre  une  cer¬ 
taine  indépendance  entre  les  oscillations  de  la 
réserve  alcaline  et  celles  de  l’urée  sanguine. 


DATE. 

sauguiue. 

RÉSERVE 

alcaline. 

7  juin  1928  . . . 

.S"..-;" 

i7.a 

9  ]um  1928  . . . 

.'5  “',9 

19,8 

12  juin  1928  . . . 

.si''.  33 

38,6 

14  juin  1928  . . . 

6  gr. 

29 

18  juin  1928  ... . 

5>”^.57 

31.6 

32  juin  1928  . . . 
(jour  du  décès) 

6«r,84 

23 

Il  n’existe  pas  davantage  chez  les  brightiques 
de  parallélisme  entre  la  réserve  alcaline  ef  le 
taux  de  l’azote  résiduel  : 
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Réserve  alcaline. 

46.2 

42.4 

37.6 

34.7 

28,1 

18.4 

17.8 

9 


Azote  résiduel. 


0,08 

0,42 

0,07 


Cliniquement,  il  est  difficile  de  dégager  le 
tableau  de  l’acidose  rénale  des  autres  manifes¬ 
tations  de  l’intoxication  urémique. 

Un  symptôme  prend  toutefois  une  valeur  des 
plus  significatives  :  c’est  la  respiration  ample  et 
profonde  en  tous  points  comparable  à  la  dyspnée 
de  Kussmaul  du  coma  diabétique.  Observée  par 
Marcel  Labbé,  Achard,  Cordier  et  Delore  au  cours 
de  certaines  néphrites  azotémiques,  pette  modifi¬ 
cation  respiratoire  serait  liée,  d’après  Ambard, 
à  la  surcharge  chlorhydrique  des  centres  bulbaires, 
cas  particulier  de  l’hyperchlorhydrie  tissulaire 
générale  dont  l’élévation  du  rapport  chloré  san¬ 
guin  est  le  signe  le  plus  tangible.  Quoi  qu’il  en 
soit,  sous  son  influence,' le  CO®  s’abaisse  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  et  le  plasma  sanguin  et 
s’ajuste  à  la  valeur  de  la  réserve  alcaline  restante. 
On  sait  que,  d’après  la  relation  d’Hasselbach,  la 
concentration  en  ions  H+  du  plasma  est  égale, 
à  un  coefficient  près,  au  rapport  du  CO®alvéolaire 
au  CO®  des  bicarbonates  du  plasma,  c’est-à-dire 
à  la  réserve  alcaline  : 

iqj+l  _  CO®  alvéolaire. 

CO®  bicarbonates' 


L’abaissement  du  CO®  alvéolaire  tandis  que 
la  réserve  alcaline  diminue  tend  à  maintenir  cons¬ 
tante  la  valeur  du  rapport  d’Hasselbach  et  joue- 
par  suite  un  rôle  très  important  dans  la  stabilisa¬ 
tion  du  p'H.  sanguin. 

En  dehors  de  la  respiration  profonde,  d’autres 
symptômes  ont  été  rapportés  chez, les  brightiques 
à  l’acidose. 

D anémie  est  particulièrement  fréquente  et 
intense.  Peut-être  est-elle  favorisée  par  la  sur¬ 
charge  chlorée  des  globules  rouges  si  l’on  se  rap¬ 
pelle  l’expérience  classique  de  Hamburger  où 
cette  surcharge  chlorée  s’accompagnait  d’une 
fragilisation  des  hématies. 

L’hypertension  artérielle,  certaines  bradycar¬ 
dies,  certains  rythmes  couplés  seraient  également, 
d’après  Ambard,  imputables  à  l’acidose. 

L’amaigrissement,  l’anorexie,  les  vomissements, 
la  diarrhée  ont  été  eux  aussi  rattachés  à  l’intoxi¬ 
cation  adde. 

H  en  est  de  même  de  l’agitation,  du  délire,  de 
a  somnolence,' du  coma. 
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Signalons  enfin  certains  accidents  convulsifs 
qui,  d’après  Ambard,  seraient  en  rapport  avec  de 
brusques  variations  dans  la  teneur  en  chlore  des 
centres  nerveux. 

Tels  sont  les  éléments  du  syndrome  acidosique. 
Sauf  la  dyspnée  profonde,  qui  n’attire  du  reste 
l’attention  que  d’une  façon  assez  tardive,  ils 
sont  d’une  interprétation  le  plus  souvent  difficile 
et  la  mesure  si  simple  et  si  précise  de  la  réserve 
alcaline  garde  de  ce  fait  le  plus  grand  intérêt. 

Valeur  pronostique  au  côté  de  l’azotémie. 
—  Dès  que  l’attention  s’est  trouvée  attirée  sur  la 
baisse  fréquente  de  la  réserve  alcaline  dans  les 
néphrites  azotémiques,  on  s’est  attaché  à  en  pré¬ 
ciser  la  signification  pronostique. 

On  a  voulu  attribuer  à  l’acidose  une  valeur 
plus  grande  qu’à  l’azotémie.  C’est  par  l’absence 
d’une  acidose  notable  que  s’expliqueraient  cer¬ 
tains  cas  de  survie  malgré  une  forte  azotémie. 

En  réalité,  ces  deux  indications  s’associent  et 
se  complètent.  Comme  le  fait  remarquer  très  jus¬ 
tement  Rathery,  l’azotémie  nous  renseigne  sur 
l’importance  et  l’étendue  de  la  lésion  rénale, 
la  réserve  alcaline  sur  la  gravité  du  retentisse¬ 
ment  secondaire  sur  l’organisme  de  cette  lésion 
locale. 

D’une  façon  générale  l’azotémie  garde,  confor¬ 
mément  aux  lois  de  Widal,la  signification  la  plus 
fâcheuse,  mais  à  taux  d’urée  égal  le  pronostic 
sera  d’autant  plus  sévère  que  la  réserve  alcaline 
sera  plus  abaissée. 

Rathery,  Trocmé  et  Julien  Marie  considèrent 
qu’ au-dessous  de  20  le  pronostic  est  d’ordinaire 
fatal  à  échéance  de  quelques  jours.  Entre  20  et 
30  le  pronostic  est  sérieux.  Il  devient  moins  défa¬ 
vorable  malgré  une  azotémie  marquée  si  la  réserve 
alcaline  conserve  un  chiffre  élevé. 

Au  cours  des  néphrites  aiguës,  il  faudra  s’en¬ 
tourer  des  mêmes  précautions  dans  l’interpréta¬ 
tion  de  la  réserve  alcaline  que  dans  celle  de  l’urée 
sanguine.  On  ne  manquera  pas  de  répéter  les 
dosages.  Pour  l’acidose  comme  pour  l’azotémie, 
un  chiffre  isolé,  même  très  différent  de  la  normale, 
n’autorise  aucune  conclusion. 


Déductions  thérapeutiques.  —  L’impor¬ 
tance  accordée  à  l’acidose  en  tant  que  grande 
complication  évolutive  du  mal  de  Bright  devait 
naturellement  conduire  à  instituer  à  côté  de  la 
thérapeutique  classique  une  médication  anti¬ 
acide.  Cette  dernière  comporte  deux  méthodes  : 
V alcalinisation  directe  et  V hypochloruration, 

h’alcalination  directe,  préconisée  par  Fischer,  a 
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été  surtout  appliquée  au  traitement  de  la  néphrite 
mercurielle.  Fischer  conseille  l’injection  intravei¬ 
neuse  de  grosses  quantités  de  la  solution  sui¬ 
vante  : 

Carbonate  de  soude .  lo  grammes. 

Cldorure  de  sodium .  15  — 

Eau  distillée .  i  000  — 

H.-B.  Weiss  y  associe  de  grands  lavages  alcalins 
de  l’estomac  :  deux  litres  d’une  solution  saturée 
de  bicarbonate  de  soude  sont  introduits  par  frac¬ 
tions  dans  la  cavité  gastrique  jusqu’à  ce  que  le 
liquide  revienne  clair  ;  on  abandonne  ensuite, 
avant  de  retirer  la  sonde,  ime  certaine  quantité 
d’une  solution  saturée  de  sulfate'  de  magnésie 
destinée  à  favoriser  la  chasse  biliaire  et  l’élimina¬ 
tion  par  les  selles. 

B’ action  alcalinisante  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  solution  de  Fischer  est  entretenue  en 
donnant  par  la  bouche  six  à  huit  fois  par  jour  dans 
un  verre  deUmonade  4  grammes  de  bicarbonate  de 
potasse  et  2  grammes  de  citrate  de  soude. 

De  grands  œdèmes  généralisés  sont  parfois  la 
rançon  de  cette  thérapeutique,  mais  ceux-ci  dis¬ 
paraissent  en  même  temps  que  la  néphrite  évolue 
vers  la  guérison. 

D’après  H.-B.  Weiss,  la  médication  alcalinisante 
a  donné  dans  135  cas  d’èmpoisonnement  par  le 
sui)limé  127  guérisons.  Il  est  vrai  que  sur  ces 
135  malades  15  seulement  furent  anuriques,  dont 
7  succombèrent. 

Fn  France,  Cordier  et  Delore  ont  pu  obtenir 
par  cette  même  thérapeutique  une  survie  de 
deux  mois  dans  rme  néphrite  mercurielle  grave. 

A  l’instigation  de  Fetter,  certains  auteurs  ont 
substitué  au  bicarbonate  de  soude  les  phosphates 
alcalins. 

D’un  de  nous,  dans  le  but  d'éviter  les  oedèmes, 
a  tenté  de  remplacer  l’eau  chlorurée  de  la  solution 
de  Fischer  par  une  solution  de  glucose  à  80  p.  1000. 
De  liquide  de  Fischer  ainsi  modifié  fut  mal  toléré, 
provoqua  des  frissons,  un  malaise  général,  des 
vomissements  qui  firent  renoncer  à  son  emploi. 

Fn  regard  de  la  méthode  d’alcalinisation  directe, 
d’autres  procédés  agissant  d’une  façon  indirecte 
ont  été  proposés. 

Cordier  et  Delore  ont  eu  recours  à  l’insuline 
sans  en  obtenir  un  relèvement  sensible  de  la 
réserve  alcaline. 

Ambard,  d’accord  avec  sa  conception  qui  fait 
de  l’acidose  rénale  rm  état  de  rétention  chlorée 
sèche,  lié  à  la  fixation  de  l’ion  chlore  sur  les  glo¬ 
bules  et  les  tissus,  préconise  le  régime  déchloruré. 
Sous  l’influence  de  ce  régime  on  peut  espérer  voir 
rétrocéder  l’acidose  des  tissus  et  en  particulier 


l’hyperchlorhydrie  bulbaire.  Comme  conséquence 
de  l’appauvrissement  du  bulbe  en  chlore,  la  ven¬ 
tilation  pulmonaire  doit  diminuer  et  la  réserve 
alcaline  remonter  vers  la  normale. 

Toutes  ces  méthodes  thérapeutiques  ont  der¬ 
rière  elles  d’intéressantes  données  physio-patho¬ 
logiques,  mais  il  est  difficile  de  se  prononcer  à 
l’heure  actuelle  sur  l’étendue  de  leur  efficacité. 


'l'els  sont  les  différents  aspects  du  problème  de 
l’acidose  rénale. 

Comme  on  le  voit,  tout  est  loin  d’être  élucidé 
concernant  cette  acidose,  dont  la  réalité  même 
reste  pour  certains  discutable. 

Nous  croyons  avoir  montré  qu’elle  constitue 
une  hypothèse  pour  le  moins  séduisante,  permet¬ 
tant  de  grouper  mieux  qu’aucune  autre  ime  série 
de  faits  nouvellement  acquis  dans  l’histoire  du 
mal  de  Bright.  Pratiquement  mesurée  par  la  baisse 
de  la  réserve  alcaline  ou  l’épreuve  du  bicarbonate 
de  soude,  l’acidose  mérite  d’être  recherchée  dans 
tous  les  cas  graves  d’insuffisance  rénale.  Sans  rien 
retrancher  de  la  portée  des  lois  de  Widal,  elle 
ajoute  une  note  fâcheuse  au  pronostic  déjà  mau¬ 
vais  des  grosses  azotémies  et  peut  fournir  dans 
certains  cas  d’intéressantes  directives  thérapeu¬ 
tiques. 
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Méningite  séreuse. 

B.  KuKtovA-SïUROVA  {Braiislavské  Lekarske  Lisly, 
mai  1932,  t.  XII,  U»  5,  p.  231).  limitant  la  notion  de  mé¬ 
ningite  séreuse  aux  seuls  cas  où  des  modifications  in¬ 
flammatoires  ont  pu  être  retrouvées  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  étudie  aux  points  de  vue  clinique  et 
bactériologique  les  observations  de  méningite  séreuse, 
épidémique  et  sporadique,  publiées  dans  la  littérature, 
et  y  ajoute  ii  observations  personnelles.  Elle  estime  que 
l’étiologie  en  est  très  diverse  et  peut  relever  du  virus  de 
la  poliomyélite,  de  l'encépbalite,  de  la  grippe,  du  ménin¬ 
gocoque,  du  bacille  de  Koch  et  d'autres. 

Par  la  culture  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
milieux  divers,  en  particulier  albumineux,  elle  a  pu 
isoler  :  un  méningocoque,  se  développant  très  difficile¬ 
ment,  même  dans  les  milieux  d’élection  ;  dans  un  cas 
avec  tableau  clinique  de  pseudo-tabes,  ùn  bacille  pseudo¬ 
diphtérique,  avec  les  propriétés  toxiques  du  bacille  de 
Loffler  :  ailleurs  un  bacille  Gram-négatif  se  développant 
seulement  dans  un  milieu  albumineux  et  n’attaquant 
aucun  des  sucreis  d’emploi  courant  (glucose,  lactose, 
maltose,  saccharose),  enfin  des  diplocoques  divers. 

M.  POUMAIUOUX. 
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Rupture  spontanée  de  l’aorte. 

l’Aur,  Trkidiîr  [Norsk  Magasin  Laegev.,  jiiiu  1932. 
n"  6,  p.  631)  rapporte  l'observation  anatomo-clinique 
d'im  employé  de  bureau  âgé  de  quarante-huit  ans  chez 
lequel  survinrent  successivement  deux  grosses  déchi¬ 
rures  de  l'arc  aortique.  Un  intervalle  d'im  mois  sépare 
le  premier  accident  du  second  ;  il  existait  un  anévrysme 
disséquant  et  il  en  résulta  d'importantes  hémorragies 
dans  la  cavité  pleurale  gauche.  En  accord  avec  des  tra¬ 
vaux  antérieurs  de  Gsell  et  de  Eevinson  cités  par  l'au¬ 
teur,  il  existait  des  altérations  nécrotiques  allongées  en 
bandes  dans  la  tunique  artérielle  moyenne,  et  particu¬ 
lièrement  développées  au  voisinage  du  siège  de  la  rup¬ 
ture.  Aucun  antécédent  de  syphilis,  aucun  stigmate 
inflammatoire  ne  furent  retrouvés;  il  existait  seulement  des 
lésions  athéromateuses.  Iæs  ruptures  survinrent  d'une 
manière  absolument  spontanée  sans  qu'il  existe  d'alté-  , 
ration  de  l'état  général;  la  seconde  survint  la  nuit,  à 
l'hôpital  même,  pendant  le  sommeil  du  malade.  Une 
hypertension  artérielle  aurait  été  remarquée  depuis  im 

U’ auteur  en  est  réduit  à  des  hypothèses,  quant  à  la 
cause  première  de  la  nécrose  ;  il  pense  cependant  pouvoir 
les  attribuer  à  l'action  de  produits  toxiques,  agissant 
d'une  manière  analogue  à  l'adrénaline,  soit  sur  les  vasa 
vasorum,  soit  directement  siu  la  müsculature  lisse  des 
vaisseaux.  La  cause  déterminante  de  la  nécrose  serait  une 
ischémie  de  la  timique  externe  et  une  mauvaise  circu. 
lation  lymphatique  de  la  tunique  interne. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

Atrésie  congénitale  de  l’oriflce  du  sinus 
veineux. 

L'étude  des  monstruosités  cardiaques  apporte  tme 
contribution  importante  à  la  compréhension  de  l’embryo¬ 
logie  cardiaque,  à  condition  que  leur  description  soit 
bien  détaillée. 

Herman  Krsek  (Bratisl.  Lek.  Listy,  octobre  1932, 
t.  XII,  n®  10,  p.  492)  fait,  avec  des  dessins  demi-sché¬ 
matique  à  l'appui,  une  étude  anatomique  détaillée  du 
cœur  d'un  noiurissoii  de  sexe  masculin  mort  subitement 
à  l'âge  de  trente-six  jours,  et  qui  n'avait  pas  paru  pré¬ 
senter  de  S3miptômes  pathologiques.  Né  en  bonne  santé 
apparente,  il  n'avait  eu  aucun  accès  de.  cyanose  ni  au 
moment  de  la  naissance,  ni  par  la  suite. 

La  pièce  est  classée  dans  le  groupe  des  cœurs  trilo- 
culaires.  Toutefois  le  ventricule  gauche  est  réduit  à  l'état 
d'une  petite  cavité  rudimentaire,  paraissant  dévelop¬ 
pée  aux  dépens  de  la  paroi  ventriculaire  droite,  à  l'ori¬ 
gine  de  l'aorte  qui  naît  juste  en  avant  'de  l'artère  pul¬ 
monaire.  L'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  n'est  pas 
formé.  On  trouve  en  outre  ime  légère  solution  de  conti¬ 
nuité  de  la  cloison  interauriculaire,  une  fosse  ovale 
perméable,  une  forte  sténose  de  l'isthme  aortique,  et  un 
trou  de  Botal  largement  ouvert. .  Toute  la  circidation 
sanguine  était  donc  assurée  par  le  myocarde  notable¬ 
ment  hypertrophié  du  ventricule  droit.  Le  sang  vei¬ 
neux  se  rnélangeait  dans  l'oreillette  droite  avec  le 
sang  artériel  de  l'oreillette  gauche,  s'écoulait  dans  le 
grand  ventricule  droit,  et  était  partagé  de  là,  une  partie 
se  rendant  dans  les  poumons  par  une  artère  pulmonairé 
bien  développée  et  l'autre  dans  là  circulation  générale,  à 
travers  le  trou  de  Botal,  par  l'aorte  anormalement 
située  à  sou.  origine. 

M.  POUMAIEEOUX. 
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A  propos  de  l’opérabilité  des  tumeurs 
malignes. 

Le  professeur  E.-D.  Meechior  {Münch.  med.  Woch., 
13  mai  1932,  p.  784)  s'élève  contre  le  pessimisme  théra¬ 
peutique  en  matière  d'opérabilité  des  cancers.  Il  rappelle 
à  cet  égard  une  statistique  de  199  carcinomes  gastriques 
dont  78  furent  considérés  comme  inopérables  par  les 
médecins  ;  il  estime  que  ce  chiffre  seul  prouve  que  l'on 
tend  à  jeter  bas  les  armes  beaucoup  trop  tôt  dans  la  lutte 
contre  les  cancers.  Il  cherche  à  définir  les  conditions  d'opé¬ 
rabilité,  et  pose  à  cet  égard  trois  règles  : 

i»  Il  faut  que  l'ablation  radicale  soit  anatomiquement 
et  fonctionnellement  possible  ;  les  métastases,  si  elles 
existent  déjà,  doivent  être  demeurées  eu  connection 
étroite  avec  la  tumeur  primitive  ; 

2»  Le  danger  de  l'intervention  doit  rester  dans  des 
limites  raisonnables  ; 

3"  Il  ne  doit  pas  exister  de  circonstances  pathologiques 
rendant  le  traitement  chirurgical  vain. 

S'agit-il  par  exemple  d'un  cancer  de  l'estomac,  l'im¬ 
portance  de  la  tumeur,  ou  même  son  immobilité  ne  sont 
pas  des  contre-indications  absolues  :  car  il  existe  des 
tumeurs  bénignes  qui  prennent  un  grand  développement, 
de  même  qu'un  mauvais  jeu  respiratoire  peut  réduire 
considérablement  la  mobilité.  L'intervention  est  égale¬ 
ment  commandée  en  présence  d'un  ictère  chronique  ou 
d'une  masse  tumorale  intestinale,  où  seule  une  laparo¬ 
tomie  permet  de  décider  s'il  s'agit  bien  d'un  cancer 
ou  d'une  affection  le  simulant. 

M.  POUMAIEEOUX. 

Sur  l’hèpatosplénographie. 

A.  Capra  [Il  Peliclinico,  Sez.  mcdica,  15  octobre  1932) 
a  pratiqué,  chez  quatre  malades,  l’hépatosplénographie 
par  le  thorostrat  :■  chez  deux  malades,  elle  a  montré  la 
présence  de  kystes  hydatiques  du  foie  et,  chez  l'un  d'entre 
eux,  autour  de  l'aire  claire  du  kyste,  on  voyait  une  fine 
ligne  opaque  courbe  qui  semblait  due  au  tissu  hépatique 
comprimé.  Chez  un  autre  malade,  on  put  mettre  en  évi¬ 
dence  la  présence  de  métastases  hépatiques  d'un  cancer 
du  cardia.  Chez  une  malade  atteinte  de  cirrhose  existait 
une  faible  opacification  du  foie,  avec  aspect  finement  gra¬ 
nuleux  ;  l'auteur  attire  l'attention  sur  ce  fait  que  le  foie 
était  éloigné  de  la  paroi  costale  et  du  diaphragme  et  en 
explique  la  cause.  Chez  cette  dernière  malade,  l’emploi 
du  thorostrat  fut  suivi  d'une  aggravation  rapide  et  de  la 
mort  en  dix  jours.  L'auteur  conclut  que  le  thorostrat, 
excellent  poiu  l'opacification  du  foie  et  de  la  rate,  est 
inoffensif  chez  des  individus  dont  le  fonctionnement 
hépatique  est  satisfaisant,  mais  doit  être  employé  avec 
prudence  chez  ceux  chez  qui  le  fonctionnement  est  for¬ 
tement  compromis. 

JEAN  LereboxjeeëT. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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'  Georges  GARNIER 

Assistant  de  consultation  à  l’hôpital  Saint-Iyouis. 

Parmi  les  accidents  qui  peuvent  survenir  à  l’occa¬ 
sion  d’un  traitement  arsenical,  l’érythrodermie 
est  l’un  des  plus  fréquents  et  l’un  des  plus  sérieux. 

Il  importe  de  la  bien  connaître  pour  savoir  la 
dépister  précocement,  la  traiter  dès  le  début,  voire 
même  l’empêcher  d’évoluer  lorsque  des  signes 
prémonitoires  en  font  redouter  l’apparition. 

Définition.  —  Nous  étudierons,  sous  le  nom 
d’érythrodermie  arsénobenzolique,  les  manifesta¬ 
tions  cutanées  relevant  de  l’intolérance  aux  arséno- 
benzènes  et  qui  se  traduisent  cliniquement  par  la 
rougeur,  l’œdème  et  la  vésiculation,  symptômes 
justifiant  le  nom  d'érythrodermie  vésicnlo-œdéma- 
teuse  que  leur  a  donné  Milian. 

Historique.  —  Dès  le  début  de  l’emploi  du  606, 
des  éruptions  sont  signalées  par  J  adassolm,  Stuluner, 
Wechsehnann,  Arning,  Lier,  Hoffmann,  Havas,  etc., 
dans  les  pays  de  langue  allemande  ;  Thomas  et 
Moorhead,  Fox  et  Trimble  en  Amérique  ;  Thibierge, 
Oueyrat,  Leredde,  Ravaut,  Hudelo,  Jeanselme, 
Milian,  etc.,  en  France.  Mais  toutes  ces  observations 
n’apportaient  que  des  faits  mal  classés  et  ces  érup¬ 
tions,  quel  qu’en  soit  le  type,  sont  rapportées  à  la 
toxicité  du  salvarsan  comme  tous  les  incidents  qu’on 
-voit  survenir  alors  au  cours  du  traitement  par  ce 
médicament. 

C’est  Brauer  (i)  (1912)  en  Allemagne,  qui  tente  le 
premier  de  distinguer  des  exanthèmes  urticariens, 
scarlatiniformes,  rubéoliformes,  et  des  érythèmes 
exsudatifs,  multifonnes,  compliqués  ou  non  d’oe¬ 
dème.  Neisser  (2)  (1916)  ajoute  à  cette  distinction 
symptomatologique  des  différences  dans  la  date 
d’apparition  et  oppose  : 

a.  L’exanthème  arsenical,  qui  apparaît  vers  la  fin 
d’une  série  d’injections  ; 

b.  L’éruption  papulo-urticarienne  apparaissant 
au  cours  d’une  série  et  disparaissant  en -quelques 
jours. 

Mais  la  plupart  de  ces  travaux  restent  confus 
quant  à  la  pathogénie  de  ces  érythèmes,  ’l'oii.s  incri¬ 
minaient  plus  ou  moins  la  toxicité  du  606  ou  du  914 
qui  lui  succéda  bientôt. 

C’est  en  1917  que  paraît  le  premier  article  de 
Milian  {3)  qui  montre  l’origine  infectieuse  de  certains 
érythèmes  arsénobenzoliques  précoces  (érythèmes 
du  neuvième  jour).  CeL auteur  les  oppose  aux  éry¬ 
thèmes  œdémateux  desquamatifs  d’apparition  tar-. 
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dive  dont  il  publie  une  belle  observation  en  1919. 
Dès  cette  époque  il  montre  qu’il  faut  distinguer  : 

1“  Les  érythèmes  précoces,  érythèmes  du  neuvième 
jour,  d’origine  infectieuse  ; 

2°  Les  érythèmes  tardifs,  érythrodermies  vésiculo- 
œdémateuses,  qui  portent  l’empreinte  de  l’intoxica¬ 
tion  arsenicale. 

Dans  de  nombreux  articles  ultérieurs  cet  auteur 
confirme  cette  manière  de  voir,  et  insiste  sur  le  fait 
que,  si  la  reprise  de  la  médication  arsénobenzolique 
est  possible  après  les  érythèmes  du  neuvième  jour, 
elle  est  formellement  contre-indiquée  après  les  éry¬ 
throdermies. 

Cependant,  dans  les  multiples  travaux  consadrés 
à  cette  question  des  éruptions  arsenicales,  on  continue 
souvent  de  confondre  ces  types  cliniques  si  différents. 

Signalons  en  1920  la  thèse  de  Debon,  et  surtout 
celle  de  Boutellier  (4)  qui  apportent  de  nombreuses 
observations. 

Dans  ces  dernières  années,  tant  en  France  qu’à 
l’étranger,  multiples  sont  les  publications  qui  s’occu¬ 
pent  des  éruptions  arsénobenzoliques. 

Dans  notre  thèse  de  doctorat  (5)  nous  avons 
consacré  une  large  place  à  l’étude  de  l’érythro- 
'derniie,  tâchant  par  des  recherches  expérimentales 
d’en  éclairer  la  pathogénie. 

Fréquence.  — Elle  est  difficile  à  apprécier,  comme 
nous  l'avons  déjà  dit,  d’autant  plus  que  nombre 
d’auteurs  dans  leurs  travaux  classent  les  éruptions 
sous  le  nom  très  vague  de  «  dermatites  »,  parmi  les¬ 
quelles  il  est  difficile  de  déterminer  les  érytliro- 
dermies  vraies. 

Hanck  donne  comme  pourcentage  une  érythro¬ 
dermie  sur  2  000  injections  ;  Meirowsky  (6)  accuse 
seulement  une  érythrodermie  sur  1 6  000  injections. 
Dans  la  statistique  de  Harrisson  (7),  il  y  a  environ 
50  étytlirodermies  pour  80  000  injections  chez  10  000 
syphilitiques,  mais  ce  chiffre  est  sujet  à  caution, 
car  l’auteur  signale  124  cas  de  dermatite  parmi 
lesquels  50  de  formes  très  sévères  ou  modérément 
sévères  nous  paraissent  pouvoir  être  comptés  comme 
érythrodermies. 

En  tout  cas,  ce  qui  est  certain,  c’est  la  rareté 
relative  de  l’ érythrodermie  par  rapport  à  la  fréquence 
dix  fois  plus  forte  de  l'érythème  du  neuvième  jour 
(érythèmes  précoces,  biotropiques  de  Milian). 

Le  sexe  ne  paraît  pas  avoir  une  influence  bien 
nette.  Sur  17  cas  d’érythrodermie  nous  trouvons 
10  femmes  et  7  hommes.  Gjessing  signale  12  femmes 
et  8  hommes  sur  20  cas. 

Comme  pour  les  autres  éruptions  et  comme  pour 
tous  les  accidents  des  arsénobenzols,  les  érytliro- 
dermies  peuvent  survenir  au  cours  de  l’emploi  de 
tous  les  composés  arsenicaux  trivalents  oupentava- 
lents.  C’est  assez  dire  que,  là  encore,  la  vpie  d’intro¬ 
duction  ne  jouera  pas  un  grand  r0;jf uisqùe  ces 
accidents  peuvent  survenir  aussi  biéfa’  àprès  l’inges¬ 
tion  de  tréparsol  qu’après  l’injection  intramuscu¬ 
laire  ou  sous-cutanée  de  sulfarséirol  ou  d’aeéty- 
larsan.  Si  l'éryüirodetiiiië' est  plus  fréquente  après 
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l’injection  de  914,  cela  tient  surtout  à  ee  que  ce  com¬ 
posé  est  de  beaucoup  le  plus  employé. 

Date  d’apparition.  —  C'est'un  accident  tardif, 
survenant  dans  la  règle  à  la  fin  d’une  série  d’arséiio- 
benzols,  soit  après  cinq  à  dix  injections  (le  plus  sou¬ 
vent  après  cinqà  treize  inj  ec tions  dans  les  observations 
rapportées  par  Boutelier).  C’est  donc  généralement 
lorsqu’on  a  atteint  les  doses  de  75  ou  de  90  centi¬ 
grammes  de  914,  et  souvent  après  plusieurs  injections 
faites  à  ces  doses,  que  commence  l’érythrodermie. 

Cependant,  on  a  pu  signaler  des  cas  d’érythro¬ 
dermie  exceptionnellement  précoce,  telle  l’observation 
de  Grôn  (8),  où  l’éruption  suivit  une  seule  injec¬ 
tion  de  606. 

Reith  Fraser  (9)  a  rapporté  plus  récemment  une 
observation  d’érythrodermie  mortelle  survenue  après 
une  injection  turque  de  novo-arsénobeiizol  à  o8*',3o. 
Mais  ce  sont  là,  répétons-le,  de  rarissimes  excejD- 
tions. 

Gjessing  (10),  dans  un  article  récent,  disait  que 
sur  20  cas  d’érythrodermie  exfoliante,  12  fois  l’érup¬ 
tion  était  apparue  entre  la  sixième  et  la  douzième 
injection. 

Parfois,  an  contraire,  la  série  est  finie  depuis 
plusieurs  jours,  et  c’est  par  exemple  huit  ou  dix  jours 
après  la  dernière  injection  de  90  que  survient  réru2r- 
tion. 

Dans  les  érythrodermies  que  nous  avons  j)u 
observer,  c’est  le  plus  souvent  après  la  dose  de  90 
que  débuta  l’éruption,  c’est-à-dire  après  la  cinquième 
ou  sixième  injection  au  moins,  parfois  quelques 
jours  après  la  dernière  piqûre  de  la  série.  En  moyenne, 
il  s'est  écoulé  au  moins  de  trois  à  six  semaines  depuis 
le  début  du  traitement. 

Par  contre,  en  ce  qui  concerne  les  récidives  d’éry¬ 
throdermie  chez  des  sujets  antérieurement  atteints 
de  cette  afiection,  le  début  se  fait  toujours  dès  la 
reprise  du  traitement,  c'est-à-dire  à  la  première 
injection  nouvelle  d’un  arsénobenzol  quel  qu’il  soit, 
et  si  faible  que  soit  la  dose  employée.  C’est  ainsi 
que  nous  voyons  une  récidive  se  produire  inunédiate- 
ment  après  une  seule  injection  d’acétylarsau  chez 
une  de  nos  malades  qui  avait  eu,  cinq  ans  aupara¬ 
vant,  rme  érytlnodermie  due  au  914.  Milian  n 
signalé  une  deuxième  érytlurodermie  arsenicale, 
huit  ans  après  la  première  {Rev.  franç.  de  derm.-vén., 
1929,  p.  Z05). 

Dans  tous'ces  cas,  la  moindre  dose  d’ arsénobenzol 
déclenche  une  reprise  de  l’éruption.  C’est  ainsi  que 
Reynaud,  Montpellier  et  Eacroix  (ii)  voient,  chez 
leur  malade,  une  récidive  d’érythrodermie  après  une 
injection  infinitésimale  de  914-  Ces  récidives  peuvent 
d'ailleurs  survenir  très  longtemps  après  la  première 
atteinte. 

Chez  quel  sujet  verrons-nous  de  préférence  sur¬ 
venir  l'érythrodermie  ?  Avant  tout  chez  ceux  qui  sont 
plus  ou  niohiB  intolérants  aux  arsénobenzènes. 
Souvent,  en  efiet,  jl  s'agira  de  malades  qui  ont  plus 
ou  moins  supporté  les  premières  injections  ; 
parfois  ils  ipnt  accusé,  à-la  fuite,  de  la  fièvre  se  répé¬ 
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tant  à  chaque  dose,  de  la  céphalée.  D’autres  fois 
ils  ont  eu  une  crise  nitritoïde  fruste,  rougeur  de  la 
face,  picotement  de  la  gorge,  goût  d’éther  dans  la 
bouche,  parfois  même  une  crise  nitritoïde  caracté¬ 
risée.  D’autres  fois,  au  contraire,  les  injections  ont 
été  iDarfaitement  tolérées.  Et  rien  n’avait  fait  prévoir 
l’aiqjarition  ultérieure  de  cet  accident,  toxique, 
sinon  quelques  prodromes. 

Symptomatologie.  —  Début.  — DES  prodromes. 
—  Jamais  l'érythrodermie  ne  s’annonce  à  grand 
fracas,  jamais  on  ne  constate  des  signes  généraux 
aussi  violents  que  ceux  qui  marquent  le  début  des 
«  érythèmes  du  neuvième  jour  ». 

Par  contre,  certains  symptômes  prémonitoires 
l^ouront  annoncer  rimininence  de  l’érytlirodermie 
et  constituer  de  véritables  signes  d’alarme. 

Ces  symptômes  prodromiques  sont  ;  le  prurit, 
Vœdème,  Véryihème  localisé. 

Le  prurit  est  un  signe  prémonitoire  de  la  plus 
grande  valeur.  Malheureusement,  s’il  est  fréquent, 
il  i^eut  manquer  quelquefois  et  nous  avons  observé 
tout  dernièrement  un  malade  qui  fit  une  érythro¬ 
dermie  vésiculo- œdémateuse  mortelle  et  qui  n’avait 
jamais  ijrésenté  de  prurit  avant  l’apparition  de 
l’éruption.  Quand  il  existe,  c’est  soit  un  prurit  géné¬ 
ralisé  qui  attire  l’attention  du  malade  et  doit  alors 
éveiller  la  prudence  du  médecin,  soit  un  prurit 
localisé,  notamment  aux  avant-bras,  aux  plis  du 
coude,  parfois  aux  pieds  (Degorce)  (12). 

Le  prurit  est  donc  un  signe  imjDortant  lorsqu’il 
apparaît  au  cours  d’un  traitement  arséiiobeuzolique, 
et  il  commande  la  iDrudence  dès  qu’on  aura  éliminé 
les  causes  banales  qui  pourraient  en  être  respon¬ 
sables. 

'h’œdème  peut  également  être  un  signe  d’alarme, 
qu’il  s’agisse  soit  d’œdème  des  paupières,  qui  de- 
vieiment  bouffies,  gonflées,  dans  les  jours  qui  sui¬ 
vent  rbijection,  soit  d’œdème  malléolaire,  ou  encore, 
comme  dans  l’observation  de  Degorce,  d’œdème  des 
mains  et  des  pieds. 

Fait  à  retenir,  ces  œdèmes  sont  habituellement 
éifiiémères,  ils  durent  un  jour  ou  deux,  parfois  moms. 
Si,  dans  certains  cas,  ils  attirent  l’attention  du 
malade,  d’autres  fois,  surtout  s’ils  sont  peu  intenses, 
ils  peuvent  passer  inaperçus. 

érythème  localisé  est  habituellement  le  début 
de  l’érythrodermie  elle-même,  il  s’accompagne  ou 
non  de  prurit  et  .d’œdème.  Parfois  cet  érytlième  a 
été  transitoire  :  apparu  après  une  injection  de 
de  914  par  exemple,  il  a  disparu  lorsque  le  malade 
revient  faire  faire  l’injection  suivante.  Dans  d’autres 
cas  au  contraire,  ces  «  rougeurs  »  que  présente  le 
patient  ne  sont  que  le  stade  initial  de  l’érythro¬ 
dermie  qui  va  se  généraliser.  Il  s’agit  alors,  le  plus 
souvent,  de  placards  d’érythème  d’hspect  plutôt 
scarlatiniforme,  mais  avec  des  intervalles  de  peau 
saine,  apparaissant  sur  les  avant-bras  (face  posté¬ 
rieure)  ou  sur  les  cuisses,  à  la  nuque,  aux  plis  du  coude, 
aux  plis  de  l’aine.  Souvent,  dès  le  début,  le  patient 
accuse  en  même  temps  du  prurit. 
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Parfois,  cet  érythème  prémonitoire  est  à  type 
ortié  (Hudelo  et  Rabut)  (13). 

On  a  pu  signaler  dans  d’autres  cas,  comme  éry¬ 
thème  précédant  rérythrodermie,  une  éruption 
simulant  le  lichen  plan,  conmie  dans  l’observation 
deHudelo,  KourilskyetLaporte  (14),  et  comme  nous 
l’avons  observé  nous-même  chez  une  malade  du 
service  de  notre  maître  Milian. 

Mais,  fait  important  sur  lequel  nous  tenons  à 
insister,  jamais  nous  n’avons  vu  cet  érythème  pré¬ 
monitoire  se  présenter  sous  l’aspect  d’un  érytlième 
du  neuvième  jour  accompagné  de  ses  signes  infec¬ 
tieux  habituels.  Jamais  nous  n’avons  vu  de  fait  de 
passage  de  l’un  à  l’autre  type,  de  l’érythème  bio¬ 
tropique  à  l'érythème  toxique.  Nous  pensons  que 
si  le  fait  peut  se  produire,  il  s’agit  alors  vraisembla¬ 
blement  d’une  coïncidence  de  deux  accidents  d’ori¬ 
gine  différente. 

Prurit,  œdème,  érythème  localisé  sont  les  trois 
.symptômes  qui  peuvent  marquer  le  début  de  l'éry¬ 
throdermie,  soit  qu’ils  soient  réunis  chez  un  même 
sujet,  soit  que  l’im  d’entre  eux  seulement  ait  précédé 
l’apparition  de  l’éruption. 

Mais,  de  tous  les  symptômes,  c’est  l’érythème 
qui  est  le  plus  constant  et,  dans  la  règle,  la  rougeur 
(habituellement  scarlatiniforme),  localisée  aux  avant- 
bras  et  aux  cuisses,  se  généralise  rapidement.  L,’éry- 
throdermie  est  d’abord  segmentaire,  puis  s’étend 
à  tout  le  corps. 

Période  d’état.  —  Quels  que  soient  les  symptômes 
qui  aient  marqué  l’imminence  de  l’érythrodermie 
ou  son  début  même,  très  rapidement  elle  arrive  à  sa 
période  d’état  d’érythème  généralisé.  Cette  générali¬ 
sation  se  fait  plus  ou  moins  rapidement,  soit  en 
quelques  heures,  soit  plus  souvent  en  deux  ou  trois 
jours.  Elle  est  parfois  activée  par  une  nouvelle 
injection  intempestive  de  914  faite  alors  que  l’éry¬ 
throdermie  débutait  déjà. 

Cet  érythème  va  s’accompagner  dans  la  règle 
d’un  certain  nombre  de  symptômes  dont  la  coexis¬ 
tence  va  imprimer  à  l’éruption  un  aspect  clinique 
particulier  :  ce  sont  :  la  vésiculation,  V œdème,  la 
desquamation. 

Parmi  ceux-ci  deux  surtout  dominent  le  tableau 
clinique  à^ettè  période  :  la  vésiculation,  V œdème 
généralisé,  d’où  le  nom  que  notre  maître  Milian  a 
donné  à  cette  variété  la  plus  fréquente,  à! érythro¬ 
dermie  vésiculo-œdémateuse,  et  dont  il  a  individualisé 
le  type  clinique. 

Forme  vésiculo-œdémateuse.  —  Le  malade 
est  rouge  des  pieds  à  la  tête.  Cet  érythème,  d’abord 
rose  pâle,  devient  souvent  d'un  rouge  assez  vif. 
.scarlatiniforme.  La  pression  de  la  mam  (qui  montre 
en  même  temps  l’existence  d’une  hyperthermie  locale 
manifeste)  efface  en  partie  la  rougeur  et  doime  à  la 
peau  im  aspect  jaunâtre  un  peu  ccchymotique 
(Milian).' 

Mais  deux:  autres  particularités  attirent  d’emblée 
l’attention  :  d’une  part  l’existence  d’im  œdème  géné¬ 


ralisé  souvent  considérable,  d’autre  part  la  présence 
sur  le  fond  érytliémateux  d’éléments  papulo-vési- 
culeux  plus  GU  moins  nombreux. 

l/œdème  est  souvent  tellement  intense  qu’il  rend 
le  malade  méconnaissable  :  infiltrant  le  derme  de 
tous  les  téguments,  il  donne  aiî  patient  l’aspect 
d’un  bonhomme  de  baudruche  gonflé  d’air  (L. 
Ramond) . 

A  la  face,  les  paupières  gonflées  masquant  la 
fente  palpébrale,  l’œdème  des  lèvres  gênant  la 
parole,  les  oreilles  tendues,  luisantes,  réalisent  un 
véritable  aspect  de  magot  chinois. 

Les  membres  sont  cylindroïdes,  sans  aucune  saillie 
ni  méplats  apparents.  La  tension  des  téguments 
œdématiés  gêne  la  flexion  des  divers  segments  arti¬ 
culaires,  notamment  des  doigts  qui  sont  arrondis, 
boudinés. 

Cet  œdème,  surtout  dermique,  est  dur,  élastique, 
il  ne  garde  pas  le  godet.  Notons  qu’il  n’y  a  pas 
habituellement  d’œdème  viscéral. 

Quand  on  palpe  la  peau,  on  s’aperçoit  qu’il 
est  impossible  de  la  plisser  sur  les  plans  sous-jacents, 
mais  surtout  on  remarque  que  l’épiderme  présente 
un  état  mamelonné,  grenu  (une  véritable  peau  de 
crapaud,  disait  un  de  nos  malades) ,  qui  est  dû  à 
l’existence  de  vésicules  jirofondes.  Ces  éléments 
vésiculeux  se  voient  surtout  aux  extrémités  où  ils 
domient  un  aspect  dysidrosiforme  aux  mains  et  aux 
pieds,  mais  aussi  sur  le  cou,  sur  les  avant-bras, 
parfois  les  cuisses. 

Ces  vésicules  peuvent  se  rompre  et  provoquer  le 
suintement  si  fréquent  dans  l’évolution  de  l’érythro¬ 
dermie. 

Ce  suintement  .sera  encore  plus  abondant  au 
moment  où  l’épiderme  surdistendu  va  se  rompre, 
se  fissurer,  mettant  à  nu  le  derme  rouge  et  spongieux. 

La  sérosité  dermique  va  se  concréter  en  croûtes 
jaimâtres,  mélicériques,  confluant  souvent  en  véri¬ 
tables  placards  eczématiformes  de  la  face,  du  cou, 
des  membres. 

Parfois  presque  tout  le  corps  suinte  abondam¬ 
ment,  inondant  le  linge  et  les  draps  du  malade,  lui 
donnant  une  odeur  fade,  butyrique.  Avec  une  faci¬ 
lité  remarquable,  si  l’on  n’y  prend  garde,  l’infection 
peut  se  surajouter,  réalisant  un  aspect  inipétigi- 
neux,  ou  des  collections  suppurées,  notamment  des 
glandes  sudoripares  axillaires. 

Bientôt  (vers  le  dixième  ou  douzième  jour) 
commence  la  desquamation.  L’épiderme  se  fissure 
en  de  multiples  places,  laissant  apparmtre  le  derme 
rouge,  suintant,  saignant.  Rapidement  de  nouvelles 
fissures  délimitent  des  squames  de  taille  variable, 
parfois  simplement  furfuracées,  d’autres  fois  plus 
épaisses,  en  véritables  lamelles. 

Dans  certains  cas,  l’épiderme  s’élimine  en  véri¬ 
tables  lanières  cutanées,  en  doigts  de  gant  aux  mains, 
en  semelles  épaisses  aux  pieds.  Cette  desquamation, 
souvent  très  abondante,  remplit  véritablement  le 
lit  du  malade. 

Dans  les  formes  graves,  l’aspect  du  patient  est 
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effroyable  ;  déformé  par  Tœdènie  qui  l’infiltre,  il  Par  contre,  ces  urines  sont  pauvres  en  clilorure,  il 
est  couvert  de  placards  jaune  noirâtre  dus  à  la.  y  à  même  parfois  une  véritable  rétention  chlorurée, 
sérosité  abondante  et  mêlée  de  sang  qui  s’est  con-  ■  On  a  pu,  dans  certains  cas,  constater  de  l’urobili- 
crétée  surtout  à  la  figure,  autour  des  orifices  natu-  nurie. 

rels.  Les  yeux  à  demi  fermés  par  l’œdème  sor  t  Enfin,  un  certain  nombre  d’auteurs  [notamment 
souvent  atteints  de  conjonctivite  purulente  qui  colle  Desaux  (15),  Pomarel  et  Blamoutier  (16)]  ont  signalé 

les  paupières.  Les  lèvres  sont  gonflées,  couvertes  de  la  présence  fréquente  d’acétonurie  cliez  ces  malades, 

fissures,  de  rhagades  surtout  commîssurales,  ren-  Dans  un  casoù  nous  l’avons  recherchée,  nous  avons 

dant  très  douloureux,  voire  même  impossible,  pu  mettre  en  évidence  une  très  faible  quantité 

tout  mouvement  d’ouverture  de  la  bouche.  d’acétone  et  d’acide  diacétique. 

En  proie  à  un  prurit  parfois  tenace  qui  lui  ôte  En  tout  cas,  ce  qui  est  important  à  considérer, 
tout  sommeil,  l’infiltration  et  la  fissuration  des  tëgu-  c’est  la  courbe  de  la  diurèse  qui  renseigne  sur  l’évo- 
raents  gênant  chacun  de  ses  mouvements,  siijèt  à  lution  de  l’affection. 

une  frilosité  excessive,  dégageant  une  odeur  fade.  Le  poids.  —  Mais  la  courbe  du  pôids  est  également 
repousalite,  le  malade  atteint  d’érythrodermiè  est  très  importante,  elle  renseigne  même  d’ulie  façon 

vraiment  dans  une  situation  lementablé.  plus  précise  encore  sur  l’évolution  de  Lcèdème 


Les  signes  généraux,  quiexistenttoüjours dans  ces  (Voy.  la  courbe). 


Fig.  I. 


formes  intenses,  consistent  surtout  en  une  élévation  Ces  augmentations  de  poids  peuvent  être  ccnsi . 
de  iâ  ténipétaïute.  La  fièvre,  d’abord  modérée,  dérables,  gagnant  i  kilogramme  paf  jour,  faisant 

s’élève  en  quelques  jours  à  38»,  39  et  même  40°.  des  différenées  de  10  kilos  au  coûts  de  dévolution  du 

Pille  pirend  alors  le  plus  souvent  un  type  oscillant  syndrome. 

i\  rémission  matinale,  évoluant  dans  une  journée  Iæ  poids,  qui  augmente  régulièrement  an  début 
enlïe  38  et  400  ;  plus  rarement  elle  reste  en  plateau  et  pendant  huit  à  dix  joufs,  va  Commencer  à.  dtmi- 

après  quelques  oscillations  ascendantes,  réalisant  nuer  progressivement  sous  l’inflUeiicc  de  la  inédiea- 

alors  un  type  pseudo-typhique.  tion,  au  fur  et  à  mesuïe  de  l’amélioration. 

Le  pouls  est  rapide,  légèrement  hypotendu,  Oligurie,  œdème,  augmentation  de  poids,  trilogie 
parallèle  à  la  température.  caractéristique  et  interdépendante,  mise  en  évi- 

SoUvent  il  existe  également  des  signes  digestifs  :  dence  pour  la  première  fois  par  Milian  èt  qui  carac- 

la  langue  est  toüge,  sèche;  fissurée,  douloureuse,  térise  pour  lui  en  l’absence  constante  de  troubles 

et  toute  là  muquéuSe  buccale  peut  être  rouge  et  rénaux,  la  paralysie  vasomotrice, 

enflammée.  En,  même  temps,  il  peut  y  avoir  égale-  Le  sang.  —  L’examen  du  sang  au  cours  des  éry- 
ment  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux,  de  tlurodermies  montre  des  modifications  importantes, 
la  dim-rhée  parfois  intense.  .  Il  faut  noter  tout  d’abord  que  dans  la  plupart  dés 

Lès  urines  sont  rares,  atteignant  500  à  600  grain-  cas  que  nous  avons  étudiés,  nous  avons  constaté  une 

mes,  pèfffois  moins,  si  l’on  n’institue  pas  précoce-  coagulation  rapide  et  massive.  Le  sang  recueilli  par 

ment  une  médication  diurétique.  ponction  veineuse  dans  un  tube  à  essai  sé  prend  en 

Fait  très  important,  les  urines  ne  contielinent  massé  en  trois  à  cinq  minutes,  mais,  fait  plus  impor- 
pas  d’albüm^e.  tant,  nous  avons  constaté  en  outre  une  irrétractilüé 
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complète  du  caillot.  C’est  là  un  signe  sur  lequel  on  n’a 
pas  encore,  croyons-nous,  attiré  l’attention,  et  que 
nous  avons  été  amené  à  constater  lorsque  nous  avons 
voulu  rechercher  les  précipitines  dans  le  sérum  des 
sujets  érytlirodermiques. 

La  numération  globulaire  donné  en  général  un 
chiffre  de  globules  rouges  voisin  de  la  nonnale, 
parfois  nettement  abaissé.  Pour  Moore  et  Foley, 
il  y  aurait  leucopénie.  I.e  plus  souvent  cependant, 
nous  avons  constaté  une  hyperleucocytose  à  12  000, 
15  000.  Marceron  (17),  qui  a  étudié  les  variations 
journalièresdel’équilibre  leucocytaire  au  cours  d’une 
érythrodermie  arsénobenzolifiue,  donne  des  chiffres 
encore  plus  élevés  ;  de  32  000  au  début,  les  globules 
blancs  passent  à  44  000  (le  jour  du  maximum  de 
rétention  hydrique)  pour  retomber  rapidement  à 
20  000,  puis  à  II  000,  chiffre  auquel  ils  se  maintien¬ 
nent  pendant  plus  d'un  mois. 

r/étude  de  l’équilibre  leucocytaire  montre  tou¬ 
jours  la  présence  d’une  éosinophilie  constante 
et  manifeste  :  de  12  à  15  p.  100  au  début,  elle  peut 
atteindre  rapidement  les  chiffres  élevés  de  30, 
40  p.  100,  parfois  même  plus. 

Le  retour  à  un  pourcentage  normal  se  fait  d’une 
façon  lente  et  irrégulièrement  progre.ssive. 

Évolution.  —  Ldrsque  le  traitement  a  été  appli¬ 
qué  de  façon  précoce,  on  voit  tous  les  signes  s’amé¬ 
liorer  :  la  diurèse  augmente  rapidement  et  il  y  a 
généralement  une  véritable  crise  urinaire  à  4,  5, 
6  litres  ou  même  plus.  Le  poids  s’abaisse  graduelle¬ 
ment,  et  proportioimellement  à  la  diurèse,  mais 
souvent  avec  un  certain  retard  sur  elle. 

La  température  tombe  plus  lentement  encore,  et 
il  existe  souvent  encore  de  la  fiè^’Te,  alors  que  la 
diurèse  est  bonne  et  que  le  poids  diminue. 

L’œdème  et  le  suintement  disparaissent  rapide¬ 
ment.  A  ce  moment,  la  peau,  qui  avait  été  distendue 
par  la  sérosité  dermique  et  sous-cutanée,  se  trouve 
être  trop  lâche,  elle  fait  des  plis,  des  bourrelets, 
surtout  nets  à  la  face  dorsale  des  articulations  des 
coudes,  des  genoux. 

La  desquamation  se  poursuit  de  plus  en  plus 
abondante,  mettant  à  nu  mi  derme  rouge  violacé 
qui  s’épidermise  lentement.  Mais  les  téguments 
restent  encore  longtemps  facilement  irritables, 
sujets  à  des  suppurations  variées  :  impétigo,  furon¬ 
cles,  hydrosadénites. 

Ultérieurement,  l’épidermisation  va  souvent  dé¬ 
passer  le  but,  aboutissant  à  V  hyper  kératose,  à  la 
kératodermie  que  nous  étudierons  plus  loin. 

h'évolution  de  l’érythrodermie  vésiculo-œdénia- 
teuse  de  forme  grave  dure  environ  six  semaines  à 
deux  mois,  trois  semaines  à  un  mois  seulement  dans 
les  formes  moins  intenses  et  traitées  précocement. 
Dans  certains  cas,  elle  peut  se  prolonger  trois, 
quatre  mois  et  même  plus,  mais  il  y  a  eu  alors,  en 
général,  une  amélioration  suivie  de  rechutes  succes¬ 
sives  (plus  de  sept  mois  dans  un  cas  de  Boutelier).. 

Le  plus  souvent  l’érythrodermie  se  termine  par 
la  guérison j  cependaht  la  mort  peut  survenir:  6  fois. 


.sur  38  cas,  dans  les  observations  réunies  par  Bou- 
telier,  5  fois  sur  17  dans  celles  de  Meirowsky,  une 
fois  seulement  sur  22  cas  que  nous  avons  observés 
personnellement.  Hanck  donne  une  proportion 
voisine  de  la  nôtre  avec  une  mort  sur  i  5  cas. 

Complications.  —  L’issue  fatale  est  générale¬ 
ment  due  à  une  complication  relevant  de  Vinfec- 
tion,  soit  infection  générale,  septicémie  strepto- 
coccique  emportant  le  malade  au  milieu  de 
signes  infectieux  graves  (hyperthermie,  diarrhéa, 
coma)  ;  soit  infection  localisée  le  pins  souvent  à 
l’appareil  respiratoire,  réalisant  alors  une  broncho¬ 
pneumonie  dont  les  signes  disparaissent  au  milieu 
des  signes  généraux  intenses. 

Parfois  la  mort  survient  au  milieu  d’un  tableau 
d’intoxication  arsenicale  suraiguë  où  à  l’érythro¬ 
dermie  se  joignent  le  purpura,  ou  l’ictère  grave, 
conune  dans  ^obser^-ation  de  Merklen,  Pautrier  et 
Wolf  (18). 

Enfin,  dans  certains  cas  de  formes  prolongées,  le 
malade  meurt  dans  le  marasme,  en  proie  à  des  escar¬ 
res,  à  une  diarrhée  intense,  un  amaigris-sement  consi¬ 
dérable  (cas  de  Thibaut  et  Schulmann) . 

Enfin,  au  lieu  de  ces  graves  complications,  on 
peut  voir,  dans  certains  cas.  des  complications  locales 
que  nous  avons  déjà  signalées  :  impétigo,  abcès, 
furoncles,  hydrosadénites. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  se  fera  surtout  sur 
l’étude  des  courbes  de  la  fièvre,  des  urines,  du  poids. 
Lorsque  le  poids  diminue  et  que  les  urines  augmen¬ 
tent  alors  que  la  température  commence  lentement 
sa  défervescence  et  que  tous  les  signes  généraux 
rétrocèdent,  le  pronostic  est  bon. 

Si,  au  contraire,  le  poids  s’abaisse  rapidement 
alors  que  les  urines  restent  rares,  que  la  température 
reste  élevée,  l’état  général  mauvais,  il  faut  redouter 
l’apparition  d’une  complication  infectieuse,  soit 
broncho-pneumonie,  soit  septicémie. 

On  voit  donc  toute  l’importance  qu’il  y  a  à  suivre 
régulièrement  l’évolution  de  ces  trois  facteurs  : 
fièvre,  urines,  poids,  qui  permettront  de  régler  le 
pronostic. 

Formes  cliniques.  —  Nous  avons  envisagé 
surtout  jusqu’ici  la  forme  intense,  grave,  vé-siculo- 
œdêmateuse,  abandonnée  à  elle-même. 

Lorsque  l’érythrodermie  est  soignée  énergique¬ 
ment  dès  le  début,  on  peut  éviter  l’évolution  vers  la 
vésiculation,  le  suintement  et  l’eczématisation  (qui 
peuvent  manquer  spontanément  dans  les  ca.« 
d’intensité  moyenne),  et  Ton  a  alors  la  forme  é?r- 
thémato- œdémateuse. 

Sous  l’influence  de  la  théobromine,  l’œdème  dis¬ 
paraît,  la  sérosité  dhuinue  rapidement.  L’érytliro- 
derniie  évolue  alors  vers  la  desquamation  lamelleuse 
abondante  et  vers  la  parakératose.  . 

(Dans  certains  cas,  d’ailleurs  très  rares,  Térytlmq- 
deniiie  peut  rçster  segmentaire  ;  la  rougeur,  l’œdème 
restent  localisés  et  l’évolution  est  de  beaucoup 
raccourcie.  Cette  forme  bénigne  est  surtout  Tapa- 
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nage  des  récidives  survenant  après  reprise  du  traite¬ 
ment  arsénobenzolique  chez  un  sujet  ayant  eu  anté¬ 
rieurement  une  érythrodermie. 

Formes  à  début  anormal. —  Elles  sont  de  plusieurs 
types. 

Exceptionnellement,  l’érytlirodermie  peut  sur¬ 
venir  au  début  de  la  cure  ar.sénobenzolique,  comme 
dans  l’observation  de  Grôn,  ou  dans  le  cas  plus 
récent  de  Reith-Fraser. 

Dans  d’autres  cas,  la  date  d'apparition  est  nor^ 
male  (vers  la  fin  d’une  série),  mais  ne  s’annonce  par 
aucun  signe  prémonitoire.  Ee  prurit,  si  précieux 
comme  signe  avant-coureur,  peut  faire  totalement 
défaut,  et  l’érythrodermie  éclate  brusquement. 

D’autres  fois  au  contraire,  et  ces  cas  présentent 
un  intérêt  tout  particulier,  l’érytlirodermie  survient 
après  une  phase  trompeuse  d’éruption  ressemblant 
au  lichen  plan.  Le  plus  souvent,  en  effet,  il  s’agit 
d’une  éruption  lichénotde  où  la  biopsie  ne  permet  pas 
de  retrouver  les  lésions  si  caractéristiques  du  lichen 
plan  (Hudelo,  Kourilsky  et  Laporte). 

Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  il  s’agit  d’un 
lichen  plan  t3q)ique  vérifié  hi.stologiquement  et  qui, 
brusquement,  se  transforme  en  érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse  [Oueyrat  et  Rabut, .  Buschke 
et  Freymann  (19),  Freund  (20)]. 

Ces  faits,  sur  lesquels  on  a  beaucoup  insisté 
dernièrement,  soulèvent  des  problèmes  multiples 
que  nous  ne  pouvons  développer  longuement  ici. 
Leur  existence  doit  en  tout  cas  faire  redoubler  de 
prudence  le  praticien  qui  au  cours  d’un  traitement 
arsénobenzolique  voit  apparaître  une  éruption 
lichénoïde. 

Récidives.  —  Lorsque  le  malade  est  entré  en 
convalescence,  il  n’est  pas  à  l’abri  d’autres  compli¬ 
cations  et  surtout  des  récidives,  récidives  sponta¬ 
nées  ou  provoquées. 

1°  Spontanées.  —  Tantôt  sans  cause  appréciable 
on  voit  reparaître  le  prurit,  parfois  un  léger  œdème 
fugace  des  paupières  en  même  temps  que  la  peau 
rougit,  se  fendille,  desquame  à  nouveau  et  que  le 
derme  suinte,  donnant  lieu  à  des  éruptions  locali¬ 
sées  de  t)rpe  eczématiforme.  Ces  récidives,  toujours 
moins  graves  que  la  première  atteinte,  mais  pouvant 
survenir  plusieurs  mois  après  elle,  hé  vont  durer 
alors  que  quelques  jours,  parfois  deux  ou  trois 
semaines. 

■  2°  Provoquées.  —  Dans  d’autres  cas,  le  malade 
est  guéri  de  son  érytlurodermie  depuis  déjà  long¬ 
temps,  plusieurs  mois,  parfois  même  plusieurs 
années  lorsque,  au  cours  d’tme  reprise  de  traitement 
par  l’arsénobenzol,  il  voit  survenir  Une  récidive 
d’érythrodermie  plus  ou  moins  grave.  Tantôt  c’est 
parce  que  le  médecin  ignore  l’existence  d’une  éry¬ 
throdermie  antérieure  dont  le  malade  a  perdu  le 
souvenir  ou  qu’il  oublie  de  signaler,  qu’il  refait 
au  patient  une  injection  d’im  arsénobenzol  quel¬ 
conque  ;  tantôt,  le  médecin,  prévenu,  pense  pou¬ 
voir  se  mettre  à  l’abri  d’une  récidive  en  recomant 
à  Une  préparation  arsenicale  de  réputation  anodine 
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injectée  par  voie  ..sous- cutanée  ou  même  admi¬ 
nistrée  par  la  bouche.  C’est  là  une  erreur  complète,  et 
la  suite  des  événements  dans  ce  cas  vient  le  démon¬ 
trer  rapidement..  Très  vite,  en  effet,  le  plus  souvent 
dans  les  heures  qui  suivent  l’absorption  de  l’arséno- 
benzol,  le  malade  présente,  avec  ou  sans  autres 
signes  d’intolérance,  un  érythème  soit  localisé,  soit 
généralisé  d’emblée,  s’accompagnant  su  non  d’œ¬ 
dème. 

Si  la  dose  a  été  faible,'  tout  peut  s’arranger  en 
quelques  jours  après  une  alerte  parfois  vive  ;  d’autres 
fois  au  contraire  et  même  avec  une  faible  dose,  on 
assiste  à  une  véritable  rechute,  habituellement  moins 
sévère  cependant  que  l’érytlurodermie  initiale. 

Séquelles.  —  Une  fois  l’ érytlurodermie  disparue, 
on  va  pouvoir  con.stater  une  série  de  troubles  de  la 
peau  et  des  'phanères  qui  constitueront  de  véritables 
séquelles  pouvant  rester  pendant  longtemps  des 
témoms  de  l’affection  passée. 

Kératodermie.  —  Comme  nous  l’avons  déjà  dit, 
il  est  habituel,  au  moment  où  le  derme  s’épidermisè, 
de  voir  ce  processus  de  réparation  s’exagérer  pour 
donner  une  hyper  kératose  plus  ou  moins  intense. 
Dans  certains  cas,  cette  hyperkératose  intense  va 
réaliser  la  kératodermie  arsénobenzolique. 

Signalée  déjà  par  Brodfeld,  Philip,  Sicard  et 
Roger  (21),  cette  kératodermie  est  contestée  par 
■W^ecliselmaim  et  certains  auteurs  c]ui  pensent  que, 
contrairement  aux  arsenicaux  organiques,  les  arséno- 
benzols  ne  peuvent  donner  de  kératodermie  ou 
que,  en  tout  cas,  celle-ci  est  la  conséquence  de  la 
desquamation  et  non  de  l’mtoxication  (ce  dernier 
point  est  contredit ,  par  le  fait  que  la  kératodermie 
peut  survenir  précocement  dès  la  phase  d’érythro¬ 
dermie). 

C’est  pourtant  un  fait  fréquemment  constaté,  et 
nombre  d’observations  ne  permettent  plus  d’en 
douter.  Il  s’agit  le  plus  souvent  de  kératodermie 
palmo-plantaire,  comme  dans  l’observation  de  Léri, 
Barthélémy  et  Weismann-Netter  (22). 

Dans  un  cas  rapporté  par  Jeanselme,  Schulmann 
et  Popoff,  il  existait  une  kératodermie  du  cou  et  de 
la  région  sus-claviculaire  où  l’on  voyait  des  papilles 
dermiques  hérissées  recouvertes  d’un  épiderme  corné 
épais,  jaunâtre.  La  région  palmo-plantaire  était 
par  contre  indemne. 

Mélanodermie.  —  Ea,  même  temps,  que  cette 
hyperkératose  plus  ou  moins  intense,  survient  plus 
souvent  encore  une  pigmentation  habituellement 
généralisée  qui  peut  parfois  respecter  certaines 
régions  (dans  une  observation  de  M.  Milian,  la  méla¬ 
nodermie  respectait  les  territoires  qui  avaient  été 
-le  siège  de  S3q)hilides  antérieures). 

Cette  mélanodermie,  déjà  signalée  dès  le  déb^t 
de  l’emploi  du  606  par  Grôn,  puis  par  Sicard  et  ■ 
Roger,  Nicolas  et  Moutot,  Godenberg  et  Chargin,  etc,, 
persiste  pendant  des  semaines  et  des  mois.  C’est 
ainsi  que  nous  avons  pu  la  constater  cinq  mois 
après  une  érythrodermie. 
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'^Lésions"  des  phanères.  —  Elles  sont  constantes  Mais,  nous  le  répétons,  ce  qui  est  important,  c'est 


au  décours  de  réryihrodennie.  Elles  consistent 
surtout  en  une  atteinte  des  cheveux  et  des  poils  et 
des  ongles. 

Cheveux  et  foies.  —  Habituellementlesclieveux 
tombent  abondaniraentau  cours  delà  convalescence, 
ainsi  que  les  sourcils  et  les  autres  poils,  du  pubis,  des 
ai.sselles. 

Généralement  les  cheveux  et  les  poils  repous.sent, 
mais,  dans  certains  cas  de  chute  abondante,  il  peut 
persister  un  certain  degré  d’alopécie,  certains  folli¬ 
cules  pileux  ayant  été  absolument  sidérés  par  l’in¬ 
toxication. 

Fait  curieux,  chez  une  de  nos  malades  qui  avait 
perdu  une  grande  partie  de  sa  chevelure,  nous  avons 
vu  par  contre  survenir  une  hypertrichose  intense 
de  la  lèvre  supérieure  qui  ne  présentait  auparavant 
qu’un  léger  duvet  à  peine  visible. 

OngeES.  —  Les  ongles  sont  toujours  atteints. 
Un  mois  et  demi  à  deux  mois  environ  après  le  début 
de  l’érythrodermie,  on  peut  constater  à  la  base^de 
l’ongle  un  sillon  transversal,  déprimé,  parfois  pro¬ 
fond  d'mi  millimètre,  lârge  d’un  à  deux  millimètre;* 
de  coloration  jaune  noirâtre.  Cette  strie  profonde 
progresse  avec  la  pousse  de  l’ongle,  dont  elle  peut 
entraîner  la  chute,  dans  les  cas  où  l’érytlirodermie 
a  été  particulièrement  intense. 

Cette  strie  transversale  siège  habituellement 
sur  tous  les  ongles  des  mains  et  des  pieds  ;  le  sillon 
siège  à  la  même  hauteur  sur  chacun  d’eux,  indiquant 
"la  simultanéité  de  production  de  la  strie  au  moment 
où  l’érythrodermie  a  son  maximum  d’intensité. 

Diagnostic.  —  Dès  la  période  prodromique  il 
faudra  savoir  reconnaître  les  signes  d’alarme  qui 
peuvent  annoncer  l’imminence  d’ime  érythrodermie. 
C’est  surtout  le  prurit  qu’on  devra  rapporter  à  sa 
véritable  cause  après  avoir  éliminé  les  autres  organes 
et  notamment  les  prurits  parasitaires  de  la  gale  ou 
de  la  phtiriase. 

Tiy érythème  du  début,  habituellement  segmentaire, 
ne  sera  pas  confondu  avec  une  éruption  d’eczéma  qui 
s’accompagne  de  papulo-vésicules  mais  n’a  pas  la 
rougeur  déjà  vive  de  l’érythrodermie. 

Quand  l’érythème  est  généralisé,  le  diagnostic 
pourra  être  à  faire  avec  V érythème  scarlatiniforme 
biotropique  du  neuvième  jour.  Mais,  comme  nous 
l’avons  déjà  dit,  il  est  absolimient  exceptionnel  de 
voir  rérytinodermie  survenir  à  cette  date  si  proche 
dn  début  du  .traitement.  Jamais  elle  ne  s’accom- 
gnera  du  syndrome  infectieux  brutal  qui  marque 
l'invasion  de  l’érythème  scarlatiniforme  du  neuvième 
jour.  Le  début  de  l’érytlirodermie  est  le  plus  souvent 
progressif,  se  faisant  à  bas  bruit.  D’autre  part, 
l’œdème,  déjà  marqué  dans  certains  cas,  sera  un 
caractère  différentiel  de  grosse  valeiur  puisqu’on  ne 
le  voit  jamais  accompagner  l'érytlième  infectieux 
du  neuvième  jour. 

Le  priirit  sera  également  un  élément  important, 
puisqu'il  mtmque  le  plus  souvent  dans  cês  cas  d’éry- 
thènie  searlatiiilformé.  •  ^ 


qu’il  est  exceptionnel  de  voir  survenir  l’érythroder¬ 
mie  à  une  date  aussi  précoce,  et  surtout  le  fait 
qu’elle  ne  s’accompagne  jamais  au  début  du  syn¬ 
drome  infectieux  qui  marque  toujours  l’apparition 
de  l’érythème  scarlatiniforme  du  neuvième  jour 
avec  lequel  elle  ne  pourrait  être  confondue  qu 'après 
un  examen  superficiel. 

A  la  période  d’état,  le  diagnostic  repose  essentielle¬ 
ment  .sur  la  connaissance  du  traitement  arsénobenzo- 
lique  suivi  par  le  malade,  .Si  on  l’ignore  ou  si  la 
patient  le  dissimule,  le  diagnostic  sera  alors  à  faire 
avec  toutes  les  érythrodermies  soit  primitives, 
streptococciques  par  exemple,  soit  .secondaires 
(formes  érjdlirodenniques  de  l’eczéma,  du  psoria¬ 
sis)  soit  avec  les  autres  érytlrrodermies  médicamen¬ 
teuses,  auriques  par  exemple.  On  conçoit  que  l’inter¬ 
rogatoire  et  l’étude  des  antécédents  seront  dans  ces 
cas  la  clef  üidispensable.  D’ailleurs,  en  présence 
d’une  érythrodermie  on  devra  toujours  penser  à  la 
po.s.sibilité  d’une  origine  arsénobenzolique. 

Diagnostic  rétrospectif.  —  Il  sera  plus  difficile 
de  faire  le  diagnostic  rétrospectif,  lorsque  le  patient 
chez  qui  l’on  veut  instituer  un  traitement  arséno¬ 
benzolique  racontequ’ilaprésentéauitrefois,au  cours 
d’im  traitement  semblable,  une  éruption  sur  laquelle 
il  ne  doime  que  peu  de  détails.  Il  y  a  alors  un  intérêt 
majeur  à  faire  le  diagnostic  rétrospectif  d’érytliro- 
dermie,  afin  d’éviter  la  repri.se  de  la  médication. 

De  même,  lorsque  l’érythrodermie  est  survenue 
au  cours  d’un  traitement  mixte,  il  est  de  la  plus 
grande  importance  de  savoir  quel  est  le  médicanient 
qui  a  été  la  cause  de  cette  sérieuse  complication. 

Ce  problème  est  Iq  plus  souvent  insoluble  clinique¬ 
ment. 

C’est  alors  qu’on  pourra  recourir  avec  le  plus  grand 
profit  à  Vétude  de  la  sensibilité  cutanée  par  Vintra- 
dermo-réaction  à  l’arsénobenzol. 

Connue  nous  le  disons  plus  loin  (Voyi  Pathogénie) 
et  comme  nous  l’avons  montré  dans  notre  thèse  (5), 
tout  sujet  ay^t  eu  mie  érytlurodermie  axsénobenzo- 
lique  garde  vis-à-vis  de  ce  médicament  une  telle 
sensibilité,  que  l’insertion  dans  le  denne  d’un  dixième 
de  centimètre  cube  d’ime  solution  au  centième  d’arsé- 
nobeuzol  détermine  une  réaction  rouge  papuleuse, 
toujours  nette,  parfois  même  intense  et  s’accompa¬ 
gnant  de  vésiculation,  véritable  érjdhrodermie  en 
miniature. 

Cette  sensibilité  persiste  très  longtemps  après 
l’érythrodermie,  puisque  nous  avons  pu  la  retrouver 
plus  de  deux  ans,  et  tout  récemment  encore,  huit 
ans  après  l’érytlirodermie.  On  voit  aisément  le 
parti  qu’on  pourra  tirer  de  cette  recherche,  pour  le 
diagnostic  rétrospectif. 

Traitement.  —  1“  Préventif.  —  Il  consistera 
surilout  à  conduire  correctement  tout  traitement 
arsé’nobenzolique.  Ne  pas  dépasser  coimne  dose 
maximum  la  dose  idéale  d’un  centigramme  et  demi 
par  kilogramme.  Si  on  est  autorisé  à  administrer 
(  en  fin  de  série  ii«r,05  de  914  à  un  homme  de  75  ou 
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80  kilogrammes,  on  devra  se  contenter,  dans  la 
règle,  de  oBr,75  chez  un  malade  qui  ne  pèse  que 
50  kilogrammes. 

Toujours  tenir  compte  des.  réactions  pouvant 
survenir  après  chaque  injection,  des  signes  d’into¬ 
lérance.  Paire  prendre  la  température  du  malade  le 
soir  de  la  piqûre.  Tæs  signes  d’alarme  de  l’érythro¬ 
dermie  :  prurit,  œdème,  érythème  localisé,  devront 
faire  suspendre  le  traitement,  ou  en  tout  cas  com¬ 
mander  la  plus  extrême  prudence. 

2"  Curatif.  —  Une  fois  l'érythrodermie  confirinée- 
il  faut  mettre  rapidement  le  malade  en  traitement 
étiologique  et  symptomatique.  I/érythrodermie  étant 
liée  à  une  intoxication  lésant  surtout  le  système  syni. 
pathique,  il  faut  administrer  le  médicament  antago¬ 
niste  de  l’arsénobenzol  :  l'adrénaline. 

On  donnera  par  exemple  XC  gouttes  par  jour  de 
la  solution  d’adrénaline  au  millième  :  XXX  gouttes 
trois  fois  par  jour. 

Dans  deux  cas,  nous  nous  sommes  bien  trouvé 
de  l’administration  d'éphédrine,  dont  l’action  est 
analogue  à  celle  de  l’adrénaline,  mais  qui  serait  plus 
active  par  voie  digestive. 

Pour  lutter  contre  l’œdème,  on  ajoutera  le  plus 
tôt  possible  un  diurétique,  en  l’espèce  la  théobromine 
qui  sera  prescrite,  comme  d'usage,  à  raison  de  i«‘',50 
par  jour  en  trois  cachets  pris  le  matin^  à  midi  et  le 
soir. 

De  la  précocité  plus  ou  moins  grande  de  ce  traitement 
dépend  souvent  l’évolution  de  l'affection.  S’il  est  admi¬ 
nistré  très  tôt,  l’œdème,  la  sérosité  disparaissent, 
on  évite  le  suintement,  l’eczématisation  et  l’infection 
possible  de  toute  l’étendue  des  téguments.  On  fait 
évoluer  l’érytlirodermie  vers  la  forme  êrythémato- 
sjMawîfiMse,  d’évolution  presque  toujours  bénigne  et 
écourtée. 

Lorsque  le  traitement  est  commencé  seulement  à 
la  phase  de  vésiculation  et  de  suintement,  ce  traite¬ 
ment  par  la  théobromine  et  l’adrénaline  sera  moins 
efficace,  mais  néanmoins  indispensable. 

En  dehors  de  ce  traitement  médicamenteux,  on 
devra  prendre  en  oittre  rm  certain  nombre  de  pré¬ 
cautions. 

Pour  éviter  l’infection  toujours  possible  sur  des 
téguments  aussi  altérés,  le  malade  sera  roulé  dans  une 
alèze  qu’on  changera  le  plus  souvent  possible. 

On  procédera  à  une  désinfection  soignée  de  toutes 
ses  cavités  naturelles. 

Chaque  fois  que  son  état  général  le  permettra, 
on  donnera  tous  les  deux  jours  un  grand  bain  au 
permangante  de  potasse  à  37°,  38“  (un  paquet  de 
5  grammes  de  permangnate  pour  une  baignoire). 

Ces  bains  de  permanganate  seront  encore  plus 
utiles  lorsqu’il  y  aura  un  suintement  abondant  avec 
eczématisation  et  infection  cutanée. 

Ajoutons  que  le  malade  devra  être  couché  dans 
une  chambre  suffisamment  chauffée,  car  il  est  sujet 
à  une  frilosité  exagérée. 

On  soutiendra  s’il  y  a  lieu  son  état  général  par 
une  pmtiqn  au  quinquina  ou  une  potion  de  Todd. 


Au  point  de  vue  alimentaire,  on  laissera  le  malade 
au  lait  et  au  bouillon  de  légumes  pendant  la  phase 
aiguë  de  l’érythrodermie,  mais  très  rapidement  il 
pourra  reprendre  une  alimentation  plus  substan¬ 
tielle  (purées,  légumes  verts,  viandes  grillées,  fruits 
cuits) . 

Enfin,  on  devra,  pendant  toute  la  durée  de  l’affec¬ 
tion,  recueillir  et  mesurer  les  urines,  suivre  journel¬ 
lement  le  poids  du  malade,  l’appréciation  de  ces 
deux  éléments  ayant  une  grande  importance  pronos¬ 
tique. 

Ce  traitement,  appliqué  dans  le  service  de  notre 
maître  Milian,  donne  dans  la  règle  les  meilleurs 
résultats.  Employé  précocement,  il  permet  le  plus 
souvent  une  guérison  rapide,  réserves  faites  des 
graves  complications  générales  telles  que  la  broncho¬ 
pneumonie  qui  a  emporté  un  des  malades  que  nous 
avons  observés. 

Si  nous  avons  insisté  nn  peu  longuement  sur  ce 
traitement,  c’est  parce  que  nous  savons  qu’il  est 
habituellement  peu  usité. 

De  nombreux  auteurs  qui  rattachent  l’érythro¬ 
dermie  à  des  phénomènes  d’anaphylaxie  préfèrent 
mettre  en  œuvre  une  thérapeutique  de  «  choc  »  ou 
de  désensibilisation. 

C’est  ainsi  que  Ravaut,  en  France,  a  préconisé 
Vhyposulfite  de  soude  donné  soit  per  os  (2  û  5  grammes 
par  jour),  soit  en  injection  intravemeuse,  de  10  à 
20  centimètres  cubes  d’une  solution  à  20  p.  100  tous 
les  jours  et  tous  les  deux  jours. 

A  l’étranger,  de  nombreux  auteurs  vantent  les 
mérites  du  thiosulfate  de  soude,  qui  leur  donnerait 
de  bons  résultats. 

Ce  traitement  par'l’h5q)o.sulfite  de  soude  n’a  pas 
toujours  été  aussi  efficace  entre  les  mains  d’autres 
auteurs,  et  notamment  Boutelier  n’a  pas  obtenu 
d’amélioration  bien  nette  avec  son  emploi. 

Dans  deux  cas  où  nous  avons  vu  administrer 
l’hyposulfite  de  soude  à  des  malades  érythroder- 
miques,  nous  avons  remarqué  que  ce  médicament 
provoquait  une  abondante  diurèse  qui  a  été  à  notre 
avis  le  facteur  important  de  l’amélioration  ulté¬ 
rieure. 

De  deuxième  traitement  préconisé  est  l’auto- 
hémothérapie,  injection  intramusculaire  de  10  à  20 
centimètres  cubes  du  propre  sang  du  malade,  répétée 
tous  les  deux  jours. 

Si  ce  traitement  est  possible  dans  le  cas  d’éry- 
tluodermie  légère  et  bénigne  et  qui  ne  demande  qu’à 
guérir,  il  est,  croyons-nous,  beaucoup  plus  diffi¬ 
cile  à  appliquer  chez  un  malade  gonflé  d’œdème, 
dont  les  veines  sont  masquées  par  l’infiltration 
dermique.  Da  facilité  avec  lequelle  ces  patients 
s’infectent  est  une  raison  supplémentaire  d’éviter 
chez  eux  toute  effraction  cutanée. 

Enfin,  récemment,  Huffschmidt  (de  Mulhouse) 
a  signalé  les  hemeux  effets,  dans  un  cas,  de  l’extrait 
splénique. 

Traitement  ultérieur  ,de  la  syphilis,  — 
Da  conduite  à  tenir  se  résume  de  la  façon  sui- 
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vante  :  V apparition  do  V érythrodermie  couire-indiquo 
de  façon  formelle  eï  définitive  l’usage  de  l’arséno- 
benzol  sous  quelque  forme  que  ce  soit. 

Influence  de  l’érythrodermie  sur  l'évolution  ulté¬ 
rieure  de  la  syphilis.  —  En  1921,  Buschke  et  Erey- 
niann  (23)  d’abord,  puis  Bruck,  insistèrent  sur  l’heu¬ 
reuse  influence  qu’exercerait  l’érythrodermie  sur 
l’évolution  ultérieure  de  la  syphilis,  alors  que  les 
érytlièmes  légers,  précoces  seraient  sans  action. 

Buscliké  et  Preymann  citaient  10  cas  où  à  la  suite 
d’érytlirodermie,  malgré  un  traitement  spécifique 
peu  intense,  aucune  manifestation  syphilitique 
n’était  apparue.  Le  Wassermann  était  resté  négatif. 

Bruck  apportait  six  cas  analogues.  Malheureuse- 
iiient  les  malades  faisant  l’objet  de  ces  observations 
n’avaient  pas  été  suivis  assez  longtemps.  Pour  deux 
d’entre  eux  seulement  la  surveillance  durait  depuis 
deux  et  sept  ans.  En  1925,  Kitter  et  Morsbacli  (24) 
apportaient  de  nouvelles  observations  et  réunissaient 
les  cas  antérieurement  publiés.  Sur  80  observations 
de  syphilis.'  secondaires  ayant  eu  une  dermatite 
plus  ou  moins  grave,  17  malades  seulement  avaient 
encore  un  Wassermann  ijositif  après  l’érythrodermie  ; 
O3  au  contraire  avaient  une  sérologie  négative,  mais, 
parmi  ces  derniers,  le  tiers  environ  (vingt)  faisaient 
une  récidive  sérologique  ou  clinique  dans  les  mois 
qui  suivirent. 

Peu  de  temps  après  le  premier  travail  de  Buschke 
et  Preymann,  le  professeur  Gougerot  (25)  opposait 
à  cette  théorie  des  auteurs  allemands  14  observa¬ 
tions  où,  après  une  érythrodermie,  survinrent  des 
récidives  de  syphilis  cutanée  ou  nerveuse. 

Decrop  et  Salle  et  plusieurs  auteurs  français  appor¬ 
taient  peu  après  des  cas  analogues. 

La  première  impression  peut  sembler  favorable, 
le  Was.serniaiin  devient  en  effet  souvent  négatif 
après  rérythrodermie,  mais  ce  serait  une  dangereu.Se 
illusion  que  de  s’abandonner  à  un  optimisme  aussi 
marqué  que  celui  des  auteurs  allemands.  Il  faut 
traiter  la.  syphilis  des  malades  ayant  eu  une  érythro¬ 
dermie. 

Pathogénie.  —  On  a  beaucoup  discuté  et  l’on 
discute  encore  sur  la  pathogénie  de  l’érythrodermie 
arséUobenzolique.  En  réalité,  deux  théories  surtout 
.S’affrontent  ; 

La  théorie  toxique  ; 

2°  La  théorie  anaphylactique. 

I.  —  Pour  les  uns  [Ravaut,  Montpellier  Raynaud 
etLaca:oix  (26),  Waschsehuann,  Swift  (27),  Ivasclien- 
zow,  Sieler  (28),  Nathan,  etc.],  l’érythrodermie  n’est 
qu’une  manifestation  de  l’anaphylaxie  à  l’arséno- 
benzol. 

Certains  (Nathan  et  Sieler)  emploient  le  terme 
d’idiosyncrasie,  mais,  comme  le  fait  très  justement 
remarquer  Hoffmann,  les  érythrodermies  par  leur 
apparitioir  tardive  ne  permettent  guère  une  telle 
interprétation;  l’idiosyncrasie,  sensibilité  innée,  de¬ 
vrait  se  manifester  dès  la  première  injection.  D’au¬ 
tres,  comme  Stokes  et  Catheart  (29),  font  intervenir 


l'instabilité  allergique  et  pensent  que  la  dermatite 
.serait  due  à  une  sensibilité  produite  soit  par  des 
manifestations  colloïdales  consécutives  ù  l’arséno- 
benzol,  soit  par  une  absorption  clironique  ou  brusque 
d'une  protéine  bactérienne  sensibilisatrice  venue  d’un 
foyer  infectieux  latent  (pyorrhée  alvéolo-dentaire 
par  exemple).  Cette  théorie  n’a  pas,  il  faut  l’avouer, 
le  mérite  de  la  clarté. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  rérythrodermie  est  un  phéno¬ 
mène  d’anaphylaxie,  on  doit  pouvoir  mettre  en 
évidence  dans  ce  cas  les  signes  considérés  comme 
caractéristiques  des  accidents  anaphylactiques.  On 
a  invoqué  dans  ce  sens  : 

L’existence  d’une  intradernio-réaction  positive; 

L’existence  de  précipitines  dans  le  sang  des  sujets 
érythrodermiques  ; 

La  reproduction  de  l'anaphylaxie  à  l’arsénobeiizol 
chez  l’animal  ; 

La  transmission  de  l’anaphylaxie  passive  à  l’ani¬ 
mal  et  même  à  l’homme. 

Envisageons  successivement  ces  divers  arguments. 

1“  Intradermo-réaction.  —  Comme  l’ont  vu  d’au¬ 
tres  auteurs,  nous  avons  montré  dans  notre  thèse 
que,  chez  tous  les  sujets  ayant  eu  une  érythrodermie 
arsénobenzolique,  011  pouvait  obtenir  une  intra¬ 
dernio-réaction  positive  en  injectant  dans  le  derme 
un  dixième  de  centimètre  cube  d'une  solution  de  914 
au  centième.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  on 
observe  au  point  d’injection  une  réaction  rouge 
papuleuse  de  taille  variable,  allant  du  diamètre  d’une 
liièce  de  50  centimes  à  celui  d’une  paume  de  main, 
et  qui,  dans  certains  cas,  s’accompagne  de  vésicula¬ 
tions  et  de  desquamations  comme  une  «  érythro¬ 
dermie  en  miniature  ». 

Cette  sensibilité  cutanée  persiste  des  aimées, 
puisque  nous  avons  pu  la  mettre  eu  évidence  plus 
de  deux  ans  après  la  fin  de  l’érythrodermie  chez 
deux  malades  CVoy.  Milian  et  Garnier,  Soc,  franç.  de 
demi,  cl  syph.,  mai  1931). 

Par  contre,  cette  intradermo-réaction  ne  précède 
pas  l’érytlirodermie  et  ne  permet  pas  de  la  prévoir. 
Malgré  cela,  cette  recherche  présente  un  intérêt 
pratique  indéniable,  puisqu’elle  permet  de  dépister 
chez  les  sujets  ayant  eu  mie  éruption  au  cours  d’un 
traitement  arsénobenzolique,  une  intolérance  cutanée 
persistante  qui  interdit  toute  reprise  du  traitement 
par  l’arsénobenzol.  De  même,  en  cas  d’éruption 
survenue  au  cours  d’un  traitement  mixte,  arséno- 
mercuriel  ou  arséno-bismuthique,  elle  permet  de 
savoir  si  l’arsénobenzol  est  responsable. 

Dans  22  cas  d’érytliroderraie  nous  avons  toujours 
trouvé  cette  réaction  nettement  positive,  persistant 
des  mois  et  des  années.  Stuart  et  Maynard  (30)^ 
Nardelli  (31),  Fïei  et  Mayer,  ont  constaté  les  mêmes 
résultats  dans  quelques  cas  isolés. 

La  positivité  constante  de  l’intradermo-réaction 
après  les  érytlirodermies  arsénobenzoliques,  sa  néga¬ 
tivité  chez  des  malades  avant  l’apparition  de  ces 
érythrodermies,  ne  nous  iiaiaissent  pas  contradic¬ 
toires.  . 
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Eli  effet,  que  signifie  ,daus  ce  cas,  une  intradernio- 
réaction  positive?,Est-elle  l’expression  cutanée  d’une 
sensibilisation  humorale,  d’une  anaphylaxie  arséno- 
benzolique,  d’une  réaction  antigène-anticorjis  pro¬ 
duits  dans  l’intimité  des  tissus,  comme  le  veulent 
la  majorité  des  auteurs  ?  | 

J /explication  de  M.  Milian  est  beaucoup  plus 
simple.  Il  s’agit  d’une  altération  organique  (impor¬ 
tante  ou  minime  suivant  les  cas)  du  système  vaso¬ 
moteur,  du  sympathique  dont  le  914  est  normale¬ 
ment  un  poison.  Cette  altération  préalable  du 
système  vaso-moteur,  ici  cutané,  le  rend  sensible 
aux  moindres  doses  du  médicament,  et  reproduit  in 
silH  les  phénomènes  vaos-moteurs  de  l’érythroder¬ 
mie  initiale.  En  un  mot,  il  s’agit  d’une  névrite  vaso¬ 
motrice,  comme  il  y  a  des  névrites  motrices  ou  sensi¬ 
tives.  Mais,  comme  le  système  vaso-moteur  péri¬ 
phérique  a  ses  cellules  centrales  disséminées  à  la  péri¬ 
phérie,  la  lésion  de  ces  centres  ne  permet  pas  le 
retour  à  la  fonction  comme  dans  les  névrites  motrices, 
où  il  peut  y  avoir  régénération  de  l’organe  grâce  à 
l’intégrité  des  centres  médullaires.  Il  n’y  a  pas  là 
intervention  d’un  facteur  humoral,  c’est  le  derme 
qui  réagit  pour  son  propre  compte,  par  l’intermé¬ 
diaire  des  cellules  dermiques  et  des  ramifications 
terminales  du  sympathique. 

Contrairement  à  ce  que  nous  venons  de  dire, 
cette  intradermo-réaction  positive  est  pour  certains 
(Ravaut  et,  tout  récemment.  Gâté,  Thiers,  Charpy 
et  Cuilleret)  une  preuve  en  faveur  de  l’origine 
anaphylactique  de  l’érythrodermie. 

Envisageons  maintenant  les  autres  arguments 
invoqués. 

2“  Recherche  des  précipitines.  —  Danys  (38), 
Raynaud,  Montpellier  et  I^acroix,  etc.,  s’appuient 
également,  pour  défendre  la  théorie  anaphylactique, 
sur  l’existence  de  précipitines  dans  le  sérum  des 
sujets  érythrodermiques  :  la  mise  en  présence  du 
sérum  de  ces  malades  et  d’une  solution  d’arséno- 
henzol  provotjuerait  une  précipitation  qui  n’existe¬ 
rait  pas  lorsqu’on  emploie  du  sérum  de  sujet  sain. 

Nous  avons  refait  ces  expériences  par  diverses 
méthodes  et  nous  avons  pu  voir  que,  comme  l’avaient 
déjà  dit  Pomaret  et  Rubinstein  (33),  l’existence  de 
précipitines  dans  le  séruni  n’a  aucune  valeur  : 
c’est  un  phénomène  banal.  Tout  sérum  hmnam  ilon 
chauffé  à  55®  précipite  lorsqu’il  est  mis  en  présence 
d’une  solution  de  914,  à  condition  que  ce  sérum  soit 
en  quantité  suffisante. 

Il  n’y  a  donc  pas  de  précipitines  anti-arsénoben- 
zoliques,  puisque  la  précipitation  se  produit  aussi 
bien  avec  des  sérums  normaux  témoins  qu’avec  des 
sérums  de  sujets  ayant  eu  une  érythrodermie. 

3®  Transmission  de  i’anaphyiaxie  à  i’animal.  — 
Depuis  déjà  longtemps,  Lesné  et  Dreyfus,  Auer, 
Hoffmann  et  J  affé,  ont  échoué  dans  cette  recherclie 
en  employant  la  voie  péritonéale  chez  le  cobaye. 
Plus  récemment,  Flandin  et  Tzanck  (34)  ont  publié 
des  résultats  positifs  par  voie  intracardiaque. 

Par  contre,  tout  dernièrement.  Fret  (35)  signalait 
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cju’il  n’avait  jamais  pu  obtenir  de  phénomènes 
anaphylactiques  même  avec  des  doses  atteignant 
le  tiers  ou  la  moitié  de  la  dQse  mortelle. 

4®  Transmission  de  l’anaphylaxie  passive  à  l’àni- 
mal.  —  Cette  recherche,  qui  était  pour  Widal  le 
seul  critérium  de  l’origine  anaphylactique,  s’était 
montrée  négative  entre  les  mains  d’Hoffmann,  de 
Boutelier.  Dernièrement,  Raynaud,  Montpellier  et 
I-acroix,  Gâté,  Thiers,  Charpy  et  Cuilleret  (3O) 
ont  publié  deux  observations  où  l’injection  au  cobaye 
de  sérum  de  malade  érytlurodermique,  puis  de  914, 
par  voie  intrapéritonéale  ou  intracardiaque,  avait 
donné  des  résultats  positifs. 

Nous  avons  essayé  en  vain  et  à  plusieurs  reprises 
avec  le  sérum  de  cinq  malades  érytlirodermiques, 
sans  obtenir  de  résultats  positifs.  Tout  récemment 
encore,  avec  M.  Milian  (37),  nous  avons  pratiqué 
cette  recherche  avec  le  sérum  d’une  malade  qui  avait 
eu  une  érythrodermie  deux  ans  auparavant-  et  qui 
])résentait  une  intradermo-réaction  très  fortement 
])ositive.  Nos  tentatives  sont  restées  infructueuses 
(Voy.  Bull,  de  la  Soc.  de  derm.  et  de  syph.,  mai  1931 , 
p.  829). 

5®  Transmission  de  l’anaphylaxie  passive  à 
l’homme.  • —  Nous  l’avons  recherchée  par  l’épreuve 
de  Prausnitz-Kütsner,  avec  les  sérums  de  5  malades 
atteints  d’érythrodermie.  Les  résultats  furent  tou¬ 
jours  négatifs.  Dans  un  cas  publié  avec  M.  Milian 
(Voy.  plus  haut),  le  résultat  fut  de  même  négatif. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  pensons  que  l’ori¬ 
gine  anaphylactique  colloïdoclasique  de  l’érythro¬ 
dermie  arsénobenzolique  est  loin  d’être  démontrée. 

II.  La  théorie  ’TOXIque.  —  Elle  incrimine  soit  des 
lésions  hépatiques  (Glombitza)  ou  rénales,  mais 
surtout  des  lésions  du  système  endocrino-sympa- 
thique  ^(Milian) ,  soit  préexistantes  et  aggravées  par 
Tarsénobenzol  (basedowiens  par  exemple) ,  soit 
dues  à  la  syphilis  elle-même,  soit  aux  médicaments 
(l’arsénobenzol  est  un  poison  du  S3mipatliique) . 

Si  l’intolérance  est  brusque,  aiguë,  transitoire, 
on  voit  se  réaliser  la  crise  nitritoïde.  Si  elle  est  pro¬ 
longée,  chronique,  c’est  l’érythrodermie  qui  ne 
serait,  pour  M.  ’Milian,  qu’une  «  crise  nitritoïde 
chronique  >>. 

Cette  théorie  que  l’érythrodermie  est  un  phéno¬ 
mène  d’ordre  toxique  dépendant  d’altérations  du 
sympathique,  est  soutenue  également  par  Harry, 
Buschke  et  Sklarz.  Ces  deux  derniers  auteurs  ont 
insisté,  à  un  récent  congrès  de  dermatologistes  alle¬ 
mands,  sur  la  fréquence  des  lésions  du  système 
nerveux  sympathique  au  cours  des  érythrodermies. 


En-  résumé,  quoi  qu’il  en  soit  de  son  interprétation, 
un  fait  demeure  :  l’érythrodermie  est  un  accident 
heureusement  rare,  mais  parfois  grave,  de  la  cure 
arsénobenzolique. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  la  nécessité  de  bien 
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savoir  la  reconnaître  et  la  dépister  dès  son  début, 
tant  pour  tâcher  de  l’enrayer  par  un  traitement 
précoce,  que  pour  savoir  s’abstenir  désormais,  chez 
un  tel  malade,  de  la  médication  arsénobenzolique 
dont  la  reprise  aurait  des  conséquences  désastreuses. 
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Fonction  excito-formatrice  de  l’extrait  can¬ 
céreux  sur  la  croissance  des  cultures  de  tis¬ 
sus  «in  vitro». 

La  prolongation  de  la  vitalité  et  l'intensité  d'accroisse¬ 
ment  des  tissus  cultivés  in  vitro  dépendent  de  la  présence 
de  substances  nutritives  assimilables  qui  leur  apportent 
une  fonction  excito-formatrice.  Ce  sont  les  trépliones  de 
Carrel. 

A. -H.  Roffo  (Boletin  del  Instiiuto  de  Medicina  experi¬ 
mental,  n»  28,  décembre  1931)  a  trouvé  de  telles  substan¬ 
ces  dans  l'extrait  de  tumeur  (sarcomes  et  carcinomes). 
L'addition  de  cet  extrait  aux  cultures  de  tissus  provoque 
un  développement  de  la  culture  semblable  à  celui  que 
l'on  obtient  avec  l'extrait  embryonnaire,  avec  les  deux 
zones  de  croissance  (zone  fertile  et  zone  d'invasion). 

Les  propriétés  stimulantes  de  ces  extraits  sont  sembla¬ 
bles  à  celles  des  trépliones  embryonnaires  :  l'im  et  l'autre 
sont  thermolabiles,  ils  deviennent  inactifs  par  la  chaleur  : 
après  quarante-huit  heures  à  38“,  après  quarante  minutes 
à  56»  et  après  vingt  minutes  à  6o“.  Ils  conservent  leurs 
action  pendant  plusieurs  jours  à  60».  Ils  sont  également 
influencés  par  l'action  des  irradiations  :  médiocrement 
par  les  rayons  lumineux,  fortement  par  les  rayons  X  et 
le  radium. 

L'action  chimique  sur  les  albumines  a  montré  à  l'au¬ 
teur  que  la  précipitation  par  CO“  modifie  peu  ces  extraits , 
au  contraire  de  ce  qui  se  passe  par  précipitation  avec 
SO‘  (NH-*)”. 

Le  filtrage  sur  bougie  Chamberland  retient  complète¬ 
ment  la  substance  active. 

Ces  propriétés  permettent  de  considérer  que  la  sub¬ 
stance  active  des  tissus  néoplasiques  n'est  pas  un  corps 


li  agit  e 


spécifique,  mais  un  corps  protéique  qi 
le  processus  de  croissance  cellulaire  h 
une  fonction  de  nutrition  cellulaire. 

André  Mëyer. 

Aspects  radiographiques  de  la  circulât 
cérébrale.  Sa  valeur  en  clinique. 


vres;  il  y  aura  même  parfois  désaccord  entre  les  résultats 
des  deux  méthodes.  En  outre,  l';irtér;ogra]>hie  permet 
d'étudier  la  circulation  dynamique,  la  vitesse  delaeireula- 

Hnfiu  elle  peut  révéler  des  tumeurs  cérébrales,  en  indi¬ 
quer  la  nature,  montrer  comment  s'y  comporte  le 
courant  sanguin.  Elle  peut  contrôler  l'évolution  anatomo¬ 
clinique  (les  néoplasmes  soumis  à  la  radiothérapie. 

André  Miîykr. 

Les  altérations  électrocardiographiques  au 
cours  de  la  fièvre  typho'i'de. 

Des  modifications  de  rélectrocardiogramine  ont  été 
notées  jrar  Uruano  Gonzalez  Gii,  {Anales  de  Medicina 
interna,  septembre  1932,  n'’  9)  dans  75  pour  100  de  ses 
typhiques,  sans  que  ces  troubles  aient  pu  être  décelés 
par  les  moyens  habituels  d’exploration. 

Dans  60  p.  100  des  cas  il  s'agissait  de  blocks  auriculo- 
ventriculaires  incomplets.  Dans  2,66  pour  100  il  y  avait 
des  altérations  de  l'onde  T.  Dans  le  groupe  des  13,4 
p.  100  se  trouvent  les  altérations  du  rythme  et  les  at)q)ies 
ventriculaires. 

Parmi  ces  perturbations  de  l' électrocardiogramme,  les 
unes  (avec  blocks  et  arytlimies)  doivent  être  rapportées 
à  une  cause  nerveuse  avec  prédominance  du  vague,  comme 
le  démontrent  les  épreuves  à  l'atropine  ;  les  autres,  comme 
celles  qui  comportent  une  inversion  de  l'onde  terminale  du 
complexe  ventriculaire,  sont  indépendantes  de  l'hyper- 
fonctionnement  du  pneumogastrique. 

Iæ  caractère  transitoire  des  troubles,  spécialement  de 
l'onde  T,  incite  les  autems  à  penser  à  l'existence  d'une  alté¬ 
ration  fonctionnelle  du  myocarde  due  à  l' action  de  la  toxine 
’rique.  Elle  agirait  directement  sur  les  éléments  myo- 
>  ou  sur  l'appareil  neuro- vasculaire, 
le  pronostic  devra  tenir  compte  non  seulement 
:^\ents  électrocardiographiques,  mais  aussi  de  leur 
.(«(son  avec  les  données  fournies  par  l'examen  cli- 

André  Meyer. 


inococcose  paravertébrale  avec  invasion 
secondaire  du  canal  rachidien. 


Grâce  à  l'artériographie  cérébrale,  Egas  Moniz  (Ecidsia 
de  radiologica  clinica,  août  1932,  n"  6)  a  pu  faire  de  nom¬ 
breux  diagnostics  de  localisation  des  tumeurs  cérébrales. 
Il  pratique  cet  exam2n depuis  192  7,  se  guidant,  pour  situer 
les  tumeurs,  tantôt  sur  la  déviation  des  vaisseaux  céré-  ■ 
braux,  tantôt  sur  la  circulation  propre  de  la  tumeur. 

L'auteur  décrit  l'aspect  des  artères  normales  et  les 
déplacements  qu'elles  peuvent  subir  dans  les  différentes 
lésions.  Il  a  pu  même,  d'après  cet  aspect,  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  la  nature  de  la  néoformation. 

Il  employait  primitivement  pour  l'encephalographie 
des  solutions  d'iodure  de  sodium  chimiquement  pur  à 
25  p.  100  par  voie  carotidienne.  Il  se  sert  maintenant 
du  thorostrat  (suspension  colloïdale  de  bioxyde  de  thorium 
à  25  p.  100),  l'iodure  de  sodium  pouvant  occasionner  des 
accès  épileptiformes.  L'injection  de  thorostrat  dans  la 
carotide  primitive  est  d'une  innocuité  absolue,  pouvant 
être  pratiquée  dans  la  salle  de  radiologie  par  l'opérateur 
lui-même,  sans  qu'il  ait  besoin  d'aucun  aide.  Il  peut  même 
faire  dans  la  même  séance  une  plilébograpliie. 

L'auteur  insiste  sur  les  divers  avantages  de  ces  études. 
Il  y  a  là  un  complément  indispensable  de  l'anatomie  des 
vaisseaux  telle  que  peut  l'enseigner  la  dissection  des  cada- 


A.  Bonacorsi  (Anndli  italiani  di  chirurgia,  31  août 
1932)  rapporte  l'observation  d’une  femme  de  vingt- 
six  ans,  chez  qui  on  constatait  des  signes  de  compression 
médullaire  et  une  tuméfaction  fluctuante  paravertébrale  ; 
l'aspect  était  donc  celui  du  mal  de  Pott  avec  abcès  ossi- 
flueut.  Mais  l'intégrité  radiographique  absolue  de  la 
colonne  vertébrale  permit  d'écarter  ce  diagnostic  ;  l'ésosi- 
nophilie  sanguine,  la  positivité  des  réactions  de  'Weinberg 
et  de  Casoni  permirent  de  faire  celui  de  kyste  hydatique. 
L’intervention  montra  un  volumineux  kyste  para¬ 
vertébral  dont  un  diverticule  en  bouton  de  chemise  péné¬ 
trait  dans  le  canal  rachidien  par  un  trou  de  conjugaison. 
L’auteur  vida  ce  kyste,  le  formolisa  et  le  marsupialisa. 
I,es  suites  opératoires  furent  satisfaisantes  et  la  malade 
sortit  guérie  ;  mais,  au  bout  de  quatre  mois,  elle  présenta 
à  nouveau  une  paraplégie  par  compression,  pour  laquelle 
elle  jugea  inutile  de  consulter  à  nouveau  et  qui  l’emporta 
en  dix  mois. 

JEAN  LEREBOUEEET. 
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